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Referat: 
Gefäßerkrankungen der unteren Extremität gehen oft mit dem Risiko einer Amputation einher. 
Die Amputationsrate steigt bei zunehmender Prävalenz dieser Erkrankungen trotz medizinischen 
Fortschritts stetig an. Besonders gefährdet sind Patienten mit Diabetes mellitus wegen durch 
Atherosklerose geschädigter Beingefäße. Mittels Bypass zur Überbrückung verschlossener 
Gefäßabschnitte kann bei diabetischen Patienten eine drohende Amputation verhindert werden. 
Die Voraussetzungen dafür sind umfassende anatomische Kenntnisse über die Variabilität der 
Beinarterien im Operationsgebiet, die Gegenstand der vorliegenden Arbeit ist. 
Dazu wurden die unteren Extremitäten von 6 Alkohol-fixierten und 5 Thiel-fixierten 
Körperspendern untersucht: 1. Makroskopische Techniken sind bereits länger etabliert, geraten 
aber durch moderne, molekularbiologische Forschung häufig in Vergessenheit und werden 
deshalb in dieser Arbeit sorgfältig dokumentiert. 2. Zur histologischen Untersuchung der 
Atherosklerosegrade sind in verschiedenen Gefäßregionen des Beines Gewebeproben entnommen 
worden. 3. An Thiel-fixierten Präparaten erfolgte die Digitale Subtraktionsangiographie (DSA) 
zur Darstellung der arteriellen Fußversorgung. 
Mittels makroskopischer Spezialverfahren werden auf anschaulichem Bildmaterial die arteriellen 
Verbindungen zwischen Fußsohle und Fußrücken („Ringanastomose“) gezeigt. Histologische 
Färbungen sind auch an langzeitfixiertem Material durch Modifikation der Färbeprotokolle 
möglich. Die knienahen Arterien waren von Atherosklerose stärker befallen als die Fußarterien. 
Dies ist neben den unterschiedlichen Gefäßverläufen und Kalibern der Unterschenkelarterien auch 
ein entscheidendes Kriterium zur Auswahl des geeigneten Bypass-Anschlussgefäßes. Es konnte 
gezeigt werden, dass Thiel-fixiertes Material für DSA geeignet und für Forschungszwecke 
verwendbar ist. Aus Alkohol-fixiertem Material ließen sich Dauerpräparate für die anatomische 
Sammlung herstellen. 
Eine gute Zusammenarbeit zwischen Anatomie und Klinik ist die Voraussetzung für eine sichere 
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In den vergangenen Jahrzehnten ist in nahezu allen medizinischen Bereichen ein enormer 
technischer Fortschritt zu verzeichnen. So entwickelten sich neue Operationsmethoden, v.a. 
im minimalinvasiven Bereich, und moderne diagnostische Verfahren, wie beispielsweise 
Magnetresonanztomographie (MRT), Computertomographie (CT) oder Angiographie. Diese 
Techniken ermöglichen die räumliche, dreidimensionale Darstellung körperlicher Strukturen 
brillanter als jemals zuvor. Dies erfordert von Seiten der Klinik eine vertiefte  Sichtweise auf 
die Anatomie. Besonders Ärzte chirurgischer Fachdisziplinen „kehren zurück zu ihrer 
Wurzel, der Anatomie“ [Löffler et al., 2009].  
Die Gefäßchirurgen gaben den Anstoß zur Erstellung der vorliegenden Arbeit, in 
Zusammenarbeit zwischen Klinik und Anatomie. Gefäßerkrankungen und Diabetes mellitus 
gehen als Zivilisationskrankheiten oft mit dem Risiko einer Amputation einher. Trotz 
verbesserter Therapie aufgrund des medizinischen Fortschritts steigen die Amputationsraten. 
Besonders gefährdet sind Patienten mit Diabetes mellitus. Ein pedaler Bypass kann eine 
drohende Amputation oft verhindern. Voraussetzungen für eine pedale Bypass-Operation sind 
umfassende anatomische Kenntnisse über die Variabilität der Arterien im Operationsgebiet. 
Diese beeinflussen die Therapieentscheidung der Chirurgen. Die vorliegende Arbeit befasst 
sich mit den Gefäßvariationen an Unterschenkel und Fuß. Den Kliniker interessieren 
anschauliche Darstellungen der Gefäßverläufe. Anatomische Präparate liefern ein sehr gutes 
Anschauungsmaterial. Deshalb wurde Material von Körperspendern des Institutes für 
Anatomie zur Verfügung gestellt, um durch makroskopische Präparation die arteriellen 
Strukturen der unteren Extremität beginnend in der Fossa poplitea nach distal zu den kleinen 
Gefäßen am Fuß darzustellen und fotografisch zu dokumentieren. Die Arbeit widmet sich 
außerdem dem Atherosklerosebefall proximaler und distaler Beinarterien, der Herstellung von 
Lehrpräparaten und dem Stellenwert der makroskopischen Anatomie. Fasel et al. [2005] 
sehen in der Kooperation zwischen Klinik und Anatomie eine „Überlebensstrategie“ für die 
(klinische) Anatomie. 
Im Folgenden werden vorerst Problemfelder beschrieben, welche im Patientengut der 
Gefäßchirurgie eine bedeutsame Rolle spielen: Amputationen, die Atherosklerose als 
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Grundlage für histopathologische Gefäßveränderungen, die periphere arterielle 
Verschlusskrankheit (pAVK) und das Diabetische Fußsyndrom (DFS). 
 
1.2 Amputationen an der unteren Extremität   
 
Chronische Wunden der unteren Extremität haben weltweit immens an Bedeutung gewonnen. 
Sie führen häufig zum Verlust des betroffenen Gliedmaßenabschnittes durch Minor- oder 
Majoramputation. Dabei spricht man beim Absetzen unter- bzw. oberhalb der Lisfrancschen 
Gelenklinie entlang der Tarsometatarsalgelenke von Minor- bzw. Majoramputation 
[Rümenapf et al., 2004], im englischen Sprachgebrauch auch als „limb loss“ bezeichnet. 
In der St.Vincent-Deklaration von 1990 [WHO, 1990] wurde das Ziel formuliert, die 
Majoramputationsrate bei Patienten mit diabetischem Fußsyndrom europaweit um mindestens 
die Hälfte zu senken. Dieses Ziel ist bisher  nicht erreicht [Eckardt et al., 2003; Heller et al., 
2004]. Trotz großer Fortschritte in der Entwicklung von modernen diagnostischen Verfahren 
und neuen Therapieansätzen in der Behandlung von Beingeschwüren in den letzten 20 Jahren, 
steigt die Amputationsrate weiterhin an [ilegx, 2009]. Das betrifft besonders Patienten mit 
Diabetes mellitus oder mit nicht-diabetischer Atherosklerose (Abb. 1).  
 
     Abb. 1: Entwicklung der Amputationsraten bei verschiedenen Patientenpopulationen 
                  in Großbritannien zwischen 1997 und 2006 [ilegx, 2009] 
 
Einleitung 3
Die WHO hat parallel dazu einen Zuwachs an Adipositas und Diabetes mellitus Typ II 
festgestellt. Britischen Studien zufolge lag die Prävalenz von Diabetes mellitus Typ II im Jahr 
2000 bei 4%  und bis zum Jahr 2050 wird ein Anstieg auf  7% erwartet [ilegx, 2009]. 
Auch in Deutschland schätzt man die Zahl der Diabetiker bei kontinuierlich steigender 
Erkrankungsrate auf sechs Millionen, was einer Prävalenz von 7% entspricht. Dabei geht man 
von einer Dunkelziffer von zwei bis drei Millionen nicht erkannter Diabetiker aus [Hauner et 
al., 2003; Hauner, 2005]. Laut der Gesundheitsberichterstattung des Bundes [Icks et al., 2005] 
ist die Ursache für die Zunahme der Erkrankung vor allem in der zunehmenden Alterung der 
Bevölkerung zu sehen. Die Prävalenz steigt im Alter deutlich an, von 2% bei 40-Jährigen auf  
bis zu 20% in höheren Lebensaltern [Thefeld, 1999]. Ebenso variiert  sie in Abhängigkeit von 
Geschlecht, Bundesland, sozialer Schicht und der Therapieart [Hauner et al., 2003; Knopf et 
al., 1999; Thefeld, 1999]. 
Das Amputationsrisiko ist für Diabetiker gegenüber Nichtdiabetikern bzw. der 
Normalbevölkerung zwischen 10- und 100fach erhöht [Eckardt et al., 2003; Rümenapf et al., 
2004]. Die Zahlen über die Amputationsraten variieren in der Literatur (Tab. 1). 
 
Tab. 1: Literaturangaben zu Amputationsraten 
Literaturangabe Amputationsrate 
Code-2-Studie (Cost of Diabetes in Europe-
Type 2) [Liebl et al., 2002] 
27.900 Majoramputationen unter Annahme 
einer Prävalenz für Diabetes Typ 2 von 4,24%
Rümenapf [Rümenapf, 2002; Rümenapf et al., 
2004] 
30.000 Amputationen pro Jahr bei 
Diabetikern, davon 50% Majoramputationen 
Schmiedt et al. [2003a] 25.000 Amputationen pro Jahr bei 
Diabetikern mit Diabetischem Fußsyndrom 
Analysen zur bundesweiten Zählung der 
Amputationsraten anhand von Routinedaten 
der deutschen Krankenkasse AOK [Heller et 
al., 2004; Heller et al., 2005] 
29.000 Amputationen pro Jahr bei 
Diabetikern, davon bei 26.000 mit Diabetes 
mellitus als Risikofaktor direkt ursächlich; 
Anstieg der Gesamtzahl der Amputationen im 
Zeitraum von 2002 bis 2003 um 10% von 
55.000/Jahr auf nahezu 61.000/Jahr bei 
mehr als 45.000 Krankheitsfällen 
 
Im Hinblick auf diese Zahlen muss man sich stets vergegenwärtigen, was eine Amputation für 
den Patienten selbst bedeutet. Die Majoramputation (Abb. 2) führt zu einer erheblich 
eingeschränkten Lebensqualität, macht Menschen zu Pflegefällen, senkt die Lebenserwartung, 
und ist auch mit einer hohen perioperativen Mortalität von 20% assoziiert [Rümenapf et al., 
2004]. Außerdem zieht eine hohe Amputationsrate volkswirtschaftliche Probleme wegen 
erhöhter Folgekosten nach sich. 
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Abb. 2: Majoramputation des rechten Unterschenkels wegen Fersenulkus infolge von Diabetischem 
             Fußsyndrom (DFS); nach mehreren Stumpfrevisionen und monatelangen Krankenhausaufenthalten ist 
             die Wunde reizlos (mit freundlicher Genehmigung des Patienten, Parkkrankenhaus Leipzig, 2009) 
 
Ursachen für Amputationen an der unteren Extremität 
 
Die internationale Organisation „Interdisciplinary Leg Initiative“ (ilegx) hat sich zum Ziel 
gesetzt, mit einem neuen Algorithmus zu Diagnostik, Prävention und Therapie der steigenden 
Amputationsrate entgegenzuwirken und somit die Anzahl der Amputationen signifikant zu 
senken. Im Oktober 2008 wurden auf dem Eröffnungskongress dieser Organisation im 
Imperial College, London, die bedeutsamsten Ursachen für Bein-, Fuß- oder Gewebeverlust 
an der unteren Extremität anhand des Schemas „ilegx wheel“ (Abb. 3) zusammengestellt 
[ilegx, 2009]. Demnach werden vaskuläre und nicht vaskuläre Ursachen unterschieden, die 
mittels jeweiliger Grundkrankheiten - inflammatorischer, ischämischer, diabetischer, renaler 
oder lymphatischer Genese - weiter differenziert werden können. Auf Basis der Kenntnis 
dieser Ursachen haben sich schon verschiedenste, ursachenspezifische Therapieansätze 
entwickelt, die eine Amputation verhindern können. Die Techniken müssen noch ausgebaut 
und ihre Durchführung multidisziplinären Zentren überlassen werden, welche darauf 
besonders spezialisiert sind [Edmonds, 2008]. 
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 Das „ilegx wheel“ [ilegx, 2009] 
Die Mehrzahl der gefäßchirugischen Patienten mit Fußproblemen leidet an Gefäßverschlüssen 
.3 Atherosklerose 
.3.1 Definition 
 den westlichen Industrieländern gewinnen die Folgen der Atherosklerose immer mehr an 
 
   Abb. 3:
  
 
und den Folgen des diabetischen Fußsyndroms (DSF). Deshalb beschäftigt sich die 
vorliegende Arbeit mit zwei Sektoren des Kreisdiagramms (Pfeile in Abb. 3): mit dem 







Bedeutung. Nach Angaben des Statistischen Bundesamtes [2008] erscheinen die 
atherosklerotischen Folgeerkrankungen wie chronisch ischämische Herzerkrankung (KHK), 
Myokardinfarkt und  Apoplex unter den zehn häufigsten Todesursachen in Deutschland. 
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Der Begriff Atherosklerose wurde im Jahre 1833 von Jean Lobstein geprägt. Er verstand 
darunter eine zur Verhärtung führende Umgestaltung der Arterienwand infolge eines 
kombinierten, krankhaften Prozesses aus: Veränderung von Grundsubstanz, Fasern und 
Zellen der Gefäßwand sowie Ablagerung von Substanzen aus dem Blutplasma, wie 
insbesondere Lipide und Calcium [Girndt, 1994; Hanke et al., 2001]. 
Nach der World Health Organisation (WHO) ist der Begriff „Atherosklerose“ heute definiert 
als „variable Kombination aus Veränderungen der Intima und Media, bestehend aus 
herdförmigen Ansammlungen von Lipiden, komplexen Kohlenhydraten, Blut und 
Blutbestandteilen, Bindegewebe und Calcium in großen und mittleren elastischen und 
muskulären Arterien“ [WHO, 1958]. 
Die Atherosklerose ist eine ubiquitäre Gefäßkrankheit, welche degenerative, proliferative und 
atrophische Veränderungen in der Gefäßwand bewirkt [Stehbens, 1982] und sich im gesamten 
Gefäßbaum manifestieren kann [Espinola-Klein et al., 2002]. Dabei gibt es jedoch 
Prädilektionsstellen. So stellte Stehbens [1982] fest, dass großkalibrigere Gefäße, wie 
beispielsweise die Bauchaorta oder die Iliakalarterien schwerer von Atherosklerose betroffen 
sind. Gefäßaufgabelungen wie Bi- oder Trifurkationen, Mündungsstellen von Gefäßen, 
geschlängelte Gefäßverläufe sowie aneurysmatische Gefäßerweiterungen sind aufgrund der 
hämodynamischen Besonderheiten bei verstärkter Belastung des Endothels besonders anfällig 
für die Entstehung von Atherosklerose [Stehbens, 1982]. So findet man krankhafte 
Manifestationen von Atherosklerose meist an großen und mittleren Gefäßen, wie an 
Karotisgabel, Bauchaorta, Iliakalgefäßen, Femoralgefäßen oder auch Koronargefäßen, wo es 
aufgrund des komplexen Aufbaus des Gefäßbaumes zu einem komplexen 
Geschwindigkeitsprofil mit oszillierendem Fluss und oszillierenden Scherkräften kommt 
[Artoli et al., 2006; Möllmer et al., 2010]. 
 
 
1.3.2 Theorien zur Pathogenese der Atherosklerose 
 
Die Ursachen der Atherosklerose sind komplexer Natur. Ihre Entwicklung kann durch 
zahlreiche genetische Faktoren und Umwelteinflüsse modifiziert werden. Im Laufe der 
Forschung sind unterschiedliche Hypothesen entwickelt worden, welche verschiedene 
Entstehungsmechanismen erklären. Ohne Anspruch auf Vollständigkeit zu erheben, ist in 









1852; Schuster, 1998] 
- Ausbildung vaskulärer Membranen durch Fibrin 
- Fibrose durch wachsende parietale Thromben 
   Entstehung eines fibrösen Plaques, evtl. Ruptur des Plaques und 




- Schädigung des Endothels mit nachfolgender zellulärer 






- Aufnahme von modifizierten Lipoproteinen und Cholesterin in 
  Makrophagen/Monozyten 
   Ablagerung von Schaumzellen 




- Kreislauf von Endothelläsion, Thrombozytenablagerung, 
  Thrombusbildung und Thrombusorganisation 
- Einengung des Gefäßlumens durch wachsende Fibrinschichten 
Response-to-injury- 
Hypothese 
[Ross und Glomset, 
1973; Ross et al., 
1977 ; Ross, 1993] 
- Thrombozytenablagerung infolge von Endothelschädigung 
- Induktion von Proliferation glatter Muskelzellen durch den Platlet  
  Derived Growth Factor (PDGF) aus Thrombozyten   
- vermehrte Produktion von Kollagen und Proteoglykanen durch 
  glatte Muskelzellen 
   Entstehung einer Atherom-Matrix 
- Einlagerung von LDL und LDL-Makrophagen 
Monoklonale 
Hypothese 
[Benditt und Benditt, 
1973] 
- Induktion intraarterieller Anhäufungen monoklonaler glatter 
  Muskelzellen durch Mutagene oder Viren 
Perfusionshypothese 
[Werner at al., 1990; 
Meyer, 1999] 
- peripher gerichteter Flüssigkeitsstrom zur Unterstützung der 
  Windkesselfunktion 
- gestörtes Strömungsgleichgewicht zwischen Blut und Gefäßwand 
   Flüssigkeitsstau  sekundäre lipoide Veränderungen 
Seneszenzhypothese 
[Safar, 1990; Meyer, 
1999] 
- Altersabhängigkeit atherosklerotischer Risikofaktoren 
- altersabhängige Replikations-, Transkriptions-, 
  Translationsstörungen  
   regional alterierte glatte Muskelzellen und örtlich bedingte 
       Lipidstoffwechselstörung 
- vorzeitige Alterung der Gefäßwand an hämodynamisch stark 
  belasteten Stellen 
Infektionshypothese 
[Stille et al., 1997; 
Meyer,1999] 
- Chlamydia pneumoniae als Ursache einer chronischen Infektion der 
  Arterienwand mit Folge von atherosklerotischen Läsionen 
- Assoziation zwischen entzündlichen Zahnläsionen/  
  Erkältungskrankheiten und KHK/Myokardinfarkt/Schlaganfall 
- CRP (C-reaktives Protein) korreliert mit Atheroskleroseausmaß 
Immunologische 
Hypothese 
[Gown et al., 1986; 
Meyer, 1999] 
- Rundzellinfiltrat in Peripherie atherosklerotischer Herde infolge 
  von immunologischen Vorgängen 
- Autoantikörperbildung gegen Lipoproteine oder unspezifischer 
  Antigen-Antikörper-Komplexe in der Intima 




Libby, 2002; Lüscher, 
2004] 
- inflammatorische Einflüsse auf die Atherogenese 
- Leukozyten und proinflammatorische Zytokine im Initialstadium 
  der Atherosklerose 
- Bezeichnung für Atherosklerose von Virchow [1856]: 
  „Endarteriitis deformans sive nodosa“ 
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Aktuell wird die inflammatorische Komponente bei der atherosklerotischen Pathogenese stark 
diskutiert [Libby, 2002; Lüscher, 2004]. Demnach sei für die Entstehung der Atherosklerose 
ein multifokaler, schleichender, immunoinflammatorischer Prozess in den mittleren und 
großen Arterien ursächlich, wobei Endothelzellen, Leukozyten und glatte Muskelzellen der 
Intima eine wesentliche Rolle in der Entwicklung der Krankheit spielen [Falk, 2006]. Alle 
diese Theorien erklären jedoch nur Teilaspekte einer komplexen Genese, der multifaktorielle 
Prozesse  zugrunde liegen, welche sich wechselseitig beeinflussen. 
 
 
1.3.3  Histologische Klassifikation atherosklerotischer Läsionen 
 
Zur Standardisierung pathologischer Kriterien und der Terminologie führte die WHO im Jahr 
1958 neben der Definition des Begriffes eine Klassifikation atherosklerotischer Läsionen ein, 
welche vier Läsionstypen unterscheidet (Tab. 3). Eine Entwicklungsabfolge der Läsionen 
wurde dabei noch nicht berücksichtigt [WHO, 1958]. 
 
 
Tab. 3: WHO-Atherosklerosestadien 
Atherosklerosestadium nach der WHO Merkmale 
a) Fettansammlungen („fatty streak or spot“) Oberflächliche Intima-Läsionen ausschließlich 
mit Fettbestandteilen 
b) Fibröser Plaque („fibrous plaque“) Ausgedehntere Intima-Verdickungen 
c) Atherom („atheroma“) Atherosklerotischer Plaque überwiegend mit 
Fettbestandteilen 
d) Komplizierte Läsionen Zusätzliche Veränderungen in Form von 




Stary dagegen unterscheidet 8 Läsionstypen (Tab. 4), wobei jeder Typ durch einen 
bestimmten Aufbau, andere Zellen und eine abweichende Zusammensetzung der 
extrazellulären Matrix charakterisiert ist [Stary et al., 1994; Stary et al., 1995; Stary, 2000]. 
In Tabelle 4 sind die morphologischen Merkmale der Läsionstypen aus den von Stary 





Tab. 4: Atherosklerotische Läsionen nach Stary [Stary et al., 1994; Stary et al., 1995; Stary, 2000] 





Typ I  
Initial-Läsion 
Ansammlung von Lipoproteinen, 
Makrophagen und Schaumzellen (Lipophagen) 
in der Tunica intima (Intima) 






bereits makroskopisch sichtbare 
Lipidansammlungen in der Intima und 
intrazellulär in glatter Muskulatur; 
Anreicherung von Mastzellen, Schaumzellen, 
T-Lymphozyten in der Intima 






wie Typ II-Läsion 
zusätzlich mikroskopisch sichtbare 
extrazelluläre Lipidtröpfchen mit „Lipidpool“- 
Formierung 




Akkumulation extrazellulärer Lipidtröpfchen 










Vermehrung kollagenen Bindegewebes; 












wie Typ IV und V; 
zusätzlich Oberflächendefekte wie 

















1.4 Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) 
 
1.4.1 Definition und Epidemiologie 
 
Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) oder peripheral arterial disease (PAD) 
ist neben Myokardinfarkt und Apoplex eine der häufigsten systemischen Manifestationen der 
Atherosklerose. So ist die pAVK in mehr als 80% der Fälle auf atherosklerotische 
Gefäßwandveränderungen zurückzuführen [Cetin und Baumgartner, 2004]. Sie ist mit einer 
eingeschränkten Funktion des betroffenen Körperabschnittes, verminderter Lebensqualität, 
Amputation, anderen kardiovaskulären ischämischen und thrombembolischen  Ereignissen 
sowie einer erhöhten Mortalität assoziiert [Hirsch et al., 2001; Hirsch et al., 2007]. 
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Arterielle Stenosen und Verschlüsse führen zu Durchblutungsstörungen der jeweils 
betroffenen Extremität. Sie können symptomlos sein oder sich beim Patienten durch 
Belastungsschmerz, Ruheschmerz bis hin zu Gewebedefekten oder Nekrosen äußern (siehe 
Kapitel 1.4.3). Die klinische Auswirkung ist primär abhängig von den hämodynamischen 
Auswirkungen der Arterienobstruktion, wobei die Manifestation in der unteren Extremität im 
Vergleich zur oberen Extremität in der Praxis eine weitaus bedeutendere Rolle spielt [Cetin 
und Baumgartner, 2004]. 
Die Angaben zu Inzidenz und Prävalenz schwanken in der Literatur. Für die Gesamtprävalenz 
werden in epidemiologischen Studien [Criqui et al., 1985; Hiatt et al., 1995; Selvin und 
Erlinger, 2004] 3 bis 10% angegeben, für Populationen über 70 Jahre 15 bis 20% [Norgren 
und Hiatt et al., 2007]. Die Prävalenz asymptomatischer Patienten kann allein durch nicht-
invasive Messmethoden abgeschätzt werden und steigt mit höherem Lebensalter von 3% (bei 
Patienten unter 60 Jahre) auf 20% (bei Patienten von 75 Jahren oder älter) an [Fowkes et al., 
1991]. Der dafür am weitesten verbreitete Test ist der Knöchel-Arm-Index oder ankle- 
brachial systolic pressure index (ABI), welcher als diagnostischer Test für pAVK eine hohe 
Sensitivität von 90% und eine Spezifität von 98% für angiographisch nachgewiesene 
Stenosen aufweist [Hirsch et al., 2001]. Die Prävalenz für symptomatische Patienten mit 
Claudicatio intermittens wird mit 3% bei 40-Jährigen und 6% bei 60-Jährigen angegeben 
[Norgren und Hiatt et al., 2007]. Das Verhältnis von symptomatischen zu asymptomatischen 
Fällen liegt bei 1:3 bis 1:4 [Norgren und Hiatt et al., 2007]. Das bedeutet, dass auch Patienten 
ohne Beschwerden durchaus hochgradige Gefäßverschlüsse aufweisen können [Fowkes et al., 
1991]. Außerdem gibt es ethnische Unterschiede in der Prävalenz für pAVK. Schwarze 
Bevölkerungsrassen haben dabei im Vergleich zu weißen Entitäten ein zweifach höheres 
Risiko für die Verschlusskrankheit, welches nicht durch andere Risikofaktoren wie Diabetes, 




So wie es viele Risikofaktoren gibt, welche die Entstehung der Atherosklerose begünstigen 
[Kannel und McGee, 1987], sind auch Kriterien bekannt, welche die Ausprägung der pAVK 
beeinflussen. In vielen Fällen ist eine Assoziation mit der pAVK noch nicht bewiesen, sie ist 
jedoch am deutlichsten für Nikotinabusus und Diabetes mellitus beschrieben [Abbott et al., 
1990; ADA, 2003; Beckman et al., 2002; Criqui, 2001; Lüscher et al., 2003]. Die einzelnen 
Risikofaktoren haben auch für die Manifestation der Atherosklerose in den verschiedenen 
Gefäßregionen eine unterschiedliche Wertigkeit [Espinola-Klein et al., 2002]. 
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1.4.3 Klassifikation und Klinik 
 
Die Stadieneinteilung der pAVK ermöglicht es, die Gefährdung der Extremität abzuschätzen 
und anschließend eine entsprechende Therapie einzuleiten. Im klinischen Alltag hat sich dafür 
die Stadieneinteilung nach Fontaine I bis IV bewährt, die subjektive Beschwerden des 
Patienten einbezieht. Die Rutherford-Klassifikation aus dem angelsächsischen Raum 
präzisiert diese klinische Beschreibung und erweitert sie um objektivierbare hämodynamische 
Kriterien [Rutherford et al., 1997]. 
Allgemein unterscheidet man bei der pAVK drei verschiedene klinische Ausprägungsformen: 
erstens die auch als „Schaufensterkrankheit“ bezeichnete Claudicatio intermittens,  zweitens 
die chronisch-kritische Extremitätenischämie oder auch „critical limb ischemia“ und drittens 
die akute Extremitätenischämie oder „acute limb ischemia“ [TASC, 2000; Norgren und Hiatt 
et al., 2007]. Dabei entsprechen Fontaine II und Rutherford 1 bis 3 der Claudicatio 
intermittens und die Stadien Fontaine III bis IV sowie Rutherford 4 bis 6 der chronisch-
kritischen Ischämie [Cetin und Baumgartner, 2004]. Für die akute Ischämie erstellte 
Rutherford [1997] eine eigene Stadieneinteilung, die drei verschiedene Stadien berücksichtigt: 
I = noch funktionsfähige Extremität, II = marginal oder unmittelbar bedrohte Extremität, III = 
irreversibel geschädigte Extremität. 
Die Claudicatio intermittens als das Hauptsymptom der pAVK wurde im Jahre 1858 von dem 
berühmten Pariser Neurologen Jean-Martin Charcot erstmals an einem Soldaten als 
„intermittierendes Hinken“ beschrieben [Bollinger et al., 2000]. Dieser Begriff beschreibt 
einen unter (Geh-) Belastung kontinuierlich an Intensität zunehmenden Beinschmerz, der den 
Patienten zum Anhalten zwingt, in Ruhe komplett und rasch nachlässt, bei gleicher Belastung 
reproduzierbar ist sowie an Intensität und Ausmaß vom Grad der Belastung  in Form einer 
definierten Wegstrecke abhängt  [Cetin und Baumgartner, 2004]. Differentialdiagnostisch 
sind immer venöse und neurologische Ursachen abzuklären, welche zu ähnlichen 
Beschwerden führen können  [Burns et al., 2003]. Das Beschwerdebild des Patienten ist auch 
abhängig vom atherosklerotischen Befallsmuster. Man unterscheidet zwischen Becken-, 
Oberschenkel- und Unterschenkelverschlusstyp sowie Kombinationen aus den drei 
verschiedenen Typen [Schmiedt et al., 2003b]. Diabetiker weisen ein typisches Befallsmuster 
auf. Bei sehr geringem Befall der Beckenarterien und der femoropoplitealen Gefäßregion und 
unter relativer Aussparung der Fußgefäße dominiert ein längerstreckiger Verschluss der 






Bei der Behandlung der pAVK steht primär die Modifikation bzw. Beseitigung der 
Risikofaktoren im Vordergrund. Im ersten Schritt wird mit einer angepassten Medikation 
konservativ therapiert. Wenn es zu keiner Verbesserung des klinischen Bildes bzw. einer 
Entwicklung von Läsionen im Versorgungsgebiet der betroffenen Gefäße kommt, müssen 
nach ausreichender bildgebender Darstellung revaskularisierende Maßnahmen vorgenommen 
werden [Hiatt, 2001; Norgren und Hiatt et al., 2007]. 
Die Revaskularisation kann in Form von endovaskulären oder chirurgischen Methoden 
erfolgen. Sowohl endovaskuläre Verfahren wie die perkutane transluminale Angioplastie 
(PTA) mit Ballondilatation oder Stentimplantation, als auch die chirurgischen Maßnahmen 
wie die Bypass-Operationen erzielen sehr gute therapeutische Erfolge. In der Literatur wird 
diskutiert, welche Methode die effektivste Therapieform darstellt:  
Während die BASIC-Studie (BASIC = Bypass or Angioplasty in Severe Intermittent 
Claudication) feststellte, dass die Chirurgie der PTA (Percutaneous transluminal angioplasty) 
hinsichtlich der Offenheitsrate bei Stenosen bzw. Verschlüssen der A. femoralis superficialis 
überlegen ist [van der Zaag et al., 2004], beschreiben andere Autoren, dass endovaskuläre 
Verfahren der Chirurgie in der Effektivität nicht nachstehen [Schmidt und Scheinert, 2007]. 
Laut der multizentrischen, randomisierten BASIL-Studie (BASIL = Bypass versus 
Angioplasty in Severe Ischemia of the Leg) bestehen hinsichtlich des amputationsfreien 
Überlebens, der Mortalität und der gesundheitsbezogenen Lebensqualität (health related 
quality of life, HRQL) keine signifikanten Unterschiede [Adam et al. 2005]. 
 
 
1.5 Das Diabetische Fußsyndrom (DFS) 
 
1.5.1 Pathogenese und Klinik 
 
Das Diabetische Fußsyndrom (DFS) ist eine schwerwiegende Komplikation des Diabetes 
mellitus. Die neben den Fußulzerationen auftretenden Begleitkomplikationen, wie tiefe 
Weichteil- und Knocheninfektionen, können in Verbindung mit einer pAVK zu 
Amputationen führen [Kästenbauer und Irsigler, 2003]. So geht in etwa 85% aller 
diabetesbezogenen Amputationen der unteren Extremität ein Fußulkus voraus [Internationaler 
Konsensus über den Diabetischen Fuß, 1999]. Der Pathomechanismus des DFS ist 
multifaktoriell und komplex (Abb. 4). Es sind zahlreiche  Risikofaktoren bekannt, welche die 
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Entstehung eines Fußulkus fördern (Tab. 5). Entsprechend der Ätiologie gibt es verschiedene 
klinische Ausprägungsformen des DFS. Man unterscheidet rein polyneuropathische, rein 
ischämische, gemischt neuropathisch-ischämische, infiziert-osteomyelitische und neuro-
osteoarthropathische Formen (Tab. 6). 
 
 
Tab. 5: Risikofaktoren für die Entstehung eines Fußulkus; nach Lawall und Reike [2009], Morbach et al. [2004],  
Internationaler Konsensus über den Diabetischen Fuß [1999], Programm für Nationale Versorgungsleitlinien 
[2010] 
Hauptrisikofaktoren 
- Diabetes ( Krankheitsdauer, Verlauf, Stoffwechseleinstellung, weitere Folgeerscheinungen 
  wie Sehstörungen, Taubheit, Nierenfunktionsstörungen etc.) 
- Neuropathie (sensorisch, motorisch, autonom) 
- pAVK und deren Folgeerkrankungen 
- Alter des Patienten 
- Infektionen (z.B. Nagel- oder Fußpilzinfektionen) 
Nebenrisikofaktoren 
- Adipositas Grad 2 (BMI >= 35) 
- Arthropathie (Hüfte, Knie) oder Gelenkimplantat mit Beeinträchtigung der Gelenkfunktion 
  oder Kontraktur 
- Barfußlaufen 
- eingeschränkte Gelenkmobilität (z.B. durch Fußdeformitäten, Osteoarthropathie) 
- Hornhautschwielen/Kallus 
- Immunsuppression einschließlich Glukokortikoide 
- mangelnde oder falsche Fußpflege (z.B. eingewachsene Zehennägel) 
- motorische Funktionseinschränkungen/Paresen der Beine 
- psychosoziale Faktoren (z.B. niedriger sozialer Status, schlechter Zugang zum 
  Gesundheitssystem, fehlende Patientencompliance, niedriger Bildungsgrad, schlechte oder 
  unzureichende Schulung) 
- Suchtkrankheiten (z.B. Alkoholismus, Rauchen) 
- Trauma (z.B. Unfälle/Stürze; banale Verletzungen evtl. bedingt durch Barfußlaufen, 
  schlechtes Schuhwerk, Gegenstände in den Schuhen) 
- ungeeignetes Schuhwerk 
- Visuseinschränkung 



















































              Diabetischen Fuß  [1999] 
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Tab. 6: Klinische Ausprägungsformen des DSF 





europathie motorisch, sensibel, autonom 







       Hyperkeratose, rissige Haut infolge von 
       der Schweißsekretion, Verlust der 
       Schmerzempfindung 
ntar    Ulkus„Malum perforans“ meist pla








- pAVK vom Unterschenkeltyp als Folge von
  Makroangiopathie 
  [Schmiedt et al., 2002; Wölfle et al., 2002] 
lzera im Versorgungsgebie   schmerzhafte U
      betroffenen Fußarterien mit trockenen Ne





[Lawall und Reike, 2009; Rüm
2002] 
- Mischform aus pAVK und Polyneuropathie 
ll    fehlende Schmerzwahrnehmung bei eventue
       schon weit fortgeschrittener pAVK 
   schlechtere Prognose infolge verzögerter Diagn
  [ADA, 2003; Lawall und Reike, 2009] 
Infiziert-osteomyelitisch 




[Internationaler Konsensus über de
Diabetischen Fuß, 1999] 
- Wundinfektion bzw. eine beteiligte Osteomyelitis 
   erhöhtes Amputationsrisiko 
- je tiefer die Wunde, desto höher das Risiko einer 
es Fußskelettes   osteomyelitischen Beteiligung d
  [Schmiedt et al., 2002] 
Neuro-osteoarthropathisch 
(ca. 3% aller Diabetiker) 
[Jeffcoat et al., 2000] 
- Diabetische neuropathische Osteoarthropathie 
uß“ [Jeffcoat et al., 2000  (DNOAP) = „Charcot-F ] 
, 
- Pathogenese noch weitestgehend unbekannt, 
  verstärkte Osteoklastenaktivität und stressinduzierte 
h   Mikrotraumata als beteiligte Faktoren möglic
  [Eckardt et al., 2003] 
ien - Einteilung nach Levin [1995] in 4 Verlaufsstad
rs [Sanders und Frykberg- Einteilung nach Sande
  1991] in fünf verschiedene Verteilungsmuster 
 
1.5.2 Klassifikationen 
ist die Klassifikation der Fußulzera in Hinblick auf die Therapie 
ußerst bedeutsam. Unter zahlreichen Klassifikationsansätzen haben sich zwei durchgesetzt: 
tion nach Reike [1999] zieht zusätzlich 
 
Für die Diagnostik des DFS 
ä
die Einteilungen nach Wagner und nach Armstrong. 
Wagner [1981] unterscheidet die Schweregrade 0-5 nach der Tiefenausdehnung (Grading) der 
Wunden. Eine Modifizierung der Wagner-Klassifika
zur Einteilung der diabetischen Fußläsionen noch ätiologische Faktoren hinzu wie pAVK, 
Neuropathie, Mischformen aus Durchblutungsstörungen und Neuropathie, diabetische 
Osteoarthropathie, Lymphabflussstörungen oder chronisch venöse Insuffizienz. 
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Ähnlich zu Reike [1999] betrachtet die Armstrong-Klassifikation neben dem Grading in Form 
der  Wundtiefe zusätzlich die Faktoren Infektion und Ischämie als Staging-Parameter 
terien nach Armstrong et al. 
“ [Lawall und Reike, 2009] 
    Wagner       
5 
[Armstrong et al., 1998; Lavery et al., 1996; Rümenapf, 2002]. 
Oft eingesetzt ist die „Wagner-Armstrong-Klassifikation“, welche die Stadien der 
Tiefenausdehnung nach Wagner [1981] mit den Staging-Kri
[1998], Infektion und Ischämie, miteinander vereinigt (Tab. 7). 
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trukturiert erfolgen. Jede Läsion muss deshalb zur besseren 
herapieplanung und Prognoseabschätzung nach den Kriterien 




Die Diagnostik des DFS sollte s
ergleichbarkeit, TV
Grundkrankheit, Lokalisation, Ausmaß, Wundheilungsstadium und dem Vorhandensein einer 
Infektion präzise beschrieben werden (Tab. 8). 
 
Tab. 8: Diagnosestruktur beim diabetischen Fußsyndrom
Grundkrankheit Neuropathie, pAVK, Mischform, Osteoarthropathie 
Lokal Zehen, Vorfuß, Ferse, Narbeisation n,… 
Ausmaß Wagner-Armstrong-Klassifikation 
Wundheilungsstadium lialisierungsstadium Reinigungs-, Granulations-, Epithe
Infektion Ja/Nein; „limb threatening“, „non-limb-threatening” 
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In der Diagnostik des D  des Patienten 
owie deren genaue Dokumentation eine wesentliche Rolle [Morbach et al., 2008]. Eine 
reits Alternativen wie die Computertomographie-Angiographie (CTA) und 
.5.4 Therapie 
plexen multifaktoriellen Pathogenese des DFS ist therapeutisch ein 
terdisziplinärer Zugang notwendig. Die Patienten sollten möglichst in einer 
SF spielen Anamnese und klinische Untersuchung
s
jährliche Fußuntersuchung ist bei Diabetikern indiziert zur Früherkennung von 
Risikopatienten [Kästenbauer und Irsigler, 2003], zur Überprüfung der Compliance des 
Patienten hinsichtlich der Selbstkontrolle und Pflege der Füße [Programm für Nationale 
Versorgungsleitlinien, 2010], zur Erhebung des neurologischen Status mit Hilfe des 
„Neuropathie System Score“ [Haslbeck et al., 2008] einschließlich Muskeleigenreflexen, 
Vibrationsempfinden und Berührungssensibilität sowie zur Kontrolle des peripheren 
Pulsstatus zur groben Einschätzung der pAVK. 
Die Gefäßdiagnostik bei Diabetikern mit pAVK erfolgt nach einem festgelegten Algorithmus 
[Programm für Nationale Versorgungsleitlinien, 2010]. Neben der Basisdiagnostik aus 
Anamnese und klinischer Untersuchung einschließlich der Erhebung des Pulsstatus und der 
Messung des Knöchel-Arm-Index der Fuß- sowie eventuell der Zehenarterien zur 
Klassifizierung der pAVK, muss bei einer relevanten pAVK eine weiterführende 
Gefäßdiagnostik in Form eines farbkodierten Dopplerultraschalls und einer Angiographie 
(DSA) erfolgen. 
Die DSA gilt noch als Goldstandard  für die intraarterielle Gefäßdiagnostik [Rümenapf et al., 
2004]. Es gibt be
die Magnetresonanzangiographie (MRA). Die Vorzüge der MRA gegenüber der DSA liegen 
in der Darstellbarkeit von arteriellen Gefäßsegmenten mit niedriger Flussgeschwindigkeit 
[Dorweiler et al., 2002a; Eckardt et al, 2003; Kreitner et al, 2000]. Die CTA hat bislang noch 







multidisziplinären und auf diabetische Fußkomplikationen spezialisierten Klinik behandelt 
werden, um schwere Komplikationen frühzeitig adäquat therapieren und damit Amputationen 
vermeiden zu können [Edmonds, 2008]. Wie Beispiele aus Dänemark, Schweden und 
Deutschland zeigen, kann durch die Behandlung der Patienten mit diabetischen 
Fußkomplikationen in Spezialzentren sowie in speziellen Diabetesambulanzen die 
Majoramputationsrate drastisch, um 49-85%, gesenkt werden [Eckardt et al., 2003; Holstein 
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et al., 2000; Larsson et al., 2008; Reike und Angelkort, 1999; Internationaler Konsensus über 
den Diabetischen Fuß, 1999]. 
In vielen dieser Zentren hat sich der sogenannte DIRAS-Algorithmus (Abb. 5) etabliert, 
welcher auf  fünf Behandlungssäulen basiert: Druckentlastung, Infektionsbekämpfung, 
 
Abb rdt et al. [2003] 
 
 
ußerdem ist eine stadiengerechte Therapie entsprechend der Wagner-Armstrong-
lassifikation (Tab. 7) notwendig.  
tion und/oder Ischämie, angepasst und ggf. intensiviert 
 
Revaskularisation, (Minor-) Amputation bzw. Knochenresektion und Sekundärprophylaxe. 
 
 




























































































. 5: Der DIRAS-Algorithmus zur interdisziplinären Therapie des DSF nach Ecka
A
K
Dazu muss die Therapie mit Hilfe des DIRAS-Modells je nach Tiefenausbreitung der 
Wunden und Beteiligung von Infek
werden. Für Risikofüße sind Spezialschuhwerk, Druckentlastung, Hautpflege und evtl. 
Abtragung von Hyperkeratosen bzw. Resektionen die Grundlage für eine gute Wundheilung. 
Bei Infektionen ist immer eine Antibiose entsprechend dem Keimspektrum indiziert. Wenn 
eine ischämische Komponente an der Pathogenese beteiligt ist, muss eine Gefäßdarstellung 
mit anschließender Revaskularisation erfolgen, bevor eine Amputation durchgeführt wird. 
Eine gute Durchblutung des Fußes verbessert die Wundheilung und damit die Prognose für 
das DFS deutlich [Eckardt et al., 2003]. In Abbildung 5 sind deshalb die Behandlungssäulen 
„Revaskularisation“ und „Amputation“ farblich hervorgehoben. 
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1.6 Die Anatomie der Gefäße an Unterschenkel und Fuß 
 
Im Normalfall läuft die A. tibialis anterior kaudal des M. popliteus durch die Membrana 
. extensor 
allucis longus gemeinsam mit gleichnamigen Venen und dem N. fibularis profundus  
itorum longus und M. tibialis posterior 
ialis gibt einen oberflächlichen Ast, den R. superficialis, und einen tiefen 
uncus peroneotibialis“ [Terminologica anatomica, 
und Arcus palmaris profundus - gibt, ist ein 
interossea nach ventral, wo sie in der Loge zwischen M. tibialis anterior und M
h
verläuft. Nach dem Abgang der A. tibialis anterior läuft der Truncus tibiofibularis, auch 
Truncus peroneotibialis, weiter bis zu seiner Aufteilung in A. tibialis posterior und A. 
fibularis, auch A. peronea [Lang, Wachsmuth, 2004]. 
Während die A. fibularis/A. peronea mit gleichnamigen Venen in einer eigenen Loge 
zwischen dem M. tibialis posterior und dem M. flexor hallucis longus zu finden ist, wird die 
A. tibialis posterior in der Loge zwischen M. flexor dig
von gleichnamigen Venen und dem N. tibialis begleitet und verläuft in diesem Gefäß- 
Nerven-Strang hinter dem Malleolus medialis nach distal auf die Planta pedis [Lang, 
Wachsmuth, 2004]. 
Die Gefäßaufteilung der A. tibialis posterior in A. plantaris medialis und A. plantaris lateralis 
erfolgt unter dem M. abductor hallucis und ist erst sichtbar nach Entfernung dieses Muskels. 
Die A. plantaris med
Ast, den R. profundus, ab. Die A. plantaris lateralis überkreuzt den M. quadratus plantae und 
dringt lateral des Caput obliquum des M. adductor hallucis in die Tiefe, um dort in den Arcus 
plantaris (profundus) überzugehen. Dieser anastomisiert mit der A. plantaris profunda, welche 
als Abgang aus der A. dorsalis pedis dem Ramus perforans I entspricht und die im Regelfall 
zwischen dem Os metatarsale I und dem Os metatarsale II vom Dorsum pedis auf die Planta 
pedis übertritt [Lang, Wachsmuth, 2004]. 
Die Nomenklatur der Gefäßbezeichnung ist teilweise uneinheitlich. Die Bezeichnungen „A. 
fibularis“ und „A. peronea“ werden in der Literatur gleichwertig verwendet, ebenso wie die 
Begriffe „Truncus tibiofibularis“ und „Tr
1998]. Die Kliniker gebrauchen jedoch eher die Bezeichnungen „A. fibularis“ und „Truncus 
tibiofibularis“, aufgrund der Lagebeziehung zur Fibula. Deshalb werden auch nur diese 
Begriffe in der vorliegenden Arbeit verwendet. 
Ebenso gibt es verschiedene Bezeichnungen für den Fußsohlenbogen, den Arcus arteriosus 
plantaris. Während es an der Hand stets einen oberflächlichen und einen tiefen 
Hohlhandbogen - Arcus palmaris superficialis 
Arcus plantaris superficialis an der Fußsohle nur bei etwa 2% als starker Arterienbogen auf 
dem M. flexor digitorum brevis nachzuweisen [Lang, Wachsmuth, 2004]. Ansonsten findet 
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man als Überrest dieses Arcus plantaris superficialis meist einen starken R. superficialis der 
A. plantaris medialis und eventuell ein schwaches, kapilläres Netzwerk auf dem M. flexor 
digitorum brevis. Da es also meist nur einen tiefen Fußsohlenbogen gibt, ist die nähere 
Bezeichnung „profundus“ überflüssig und man spricht auch nur von einem „Arcus plantaris“, 
wie es auch in dieser Arbeit verwendet wird. 
 
Die Überbrückung verschlossener Gefäßabschnitte an der unteren Extremität mittels cruraler 
und pedaler Bypässe ist eine Methode der Revaskularisation des Fußes. Für die Wahl der 
eeigneten Anschlussgefäße sind die anatomischen Varianten der Gefäßversorgung sehr g
bedeutsam. Diese Arbeit stellt die Topographie bildlich dar und zeigt seltene Varianten auf. 
Im Folgenden werden die Präparationsmethoden sowie die Ergebnisse der Arbeit beschrieben. 
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2 Material und Methoden 
2.1 Untersuchungsmaterial 
 
Das Untersuchungsmaterial stammte von 11 Körperspendern des Institutes für Anatomie der 
Universität Leipzig. Die Spender haben zu Lebzeiten in einer „Letzwilligen Verfügung“ 
festgelegt, nach ihrem Tod dem Institut ihren Körper zur wissenschaftlichen Forschung und 
Lehre zur Verfügung zu stellen. Die auf den Totenscheinen angegebenen Krankheiten 
umfassten vor allem Erkrankungen des kardiovaskulären Systems, wie z.B. Myokardinfarkte, 
chronisch ischämische Herzkrankheit, Hypertonie, Herzinsuffizienz und generalisierte 
Atherosklerose (Tab. 9). Der Altersbereich erstreckte sich von 78 bis 94 Jahren. Der 
Altersdurchschnitt betrug 86 Jahre. Nach einer zweiten Leichenschau durch den Prosektor des 
Institutes für Anatomie wurden die Körper für die Fixierung freigegeben. 
 
Tab. 9: Daten zu den 11 Körperspendern 




1 weiblich 87 Alkohol kardiogener Schock, akuter Myokardinfarkt der 
Hinterwand, atherosklerotische Herzkrankheit 
2 männlich 87 Alkohol akuter Myokardinfarkt, Hirninfarkt bei Embolie, 
chronisch ischämische Herzkrankheit, Diabetes 
mellitus Typ2 
3 weiblich 87 Alkohol Linksherzversagen, pulmonale Herzkrankheit, nicht 
dramatische Trikuspidalklappeninsuffizienz, 
chronische Niereninsuffizienz 
4 weiblich 94 Alkohol Lungenembolie mit Angabe eines akuten Cor 
pulmonale 
5 weiblich 87 Alkohol akuter Myokardinfarkt, chronisch ischämische 
Herzkrankheit, generalisierte Atherosklerose 
6 männlich 82 Alkohol Herzinsuffizienz, benigne essentielle Hypertonie, 
Diabetes mellitus Typ2 
7 männlich 78 Thiel Herzinsuffizienz, Koronare Herzkrankheit, 
Niereninsuffizienz 
8 männlich 85 Thiel primäre pulmonale Hypertonie, sekundär bösartige 
Neubildung der Lunge 
9 weiblich 83 Thiel Herzstillstand, Pneumonie, Demenz 
10 weiblich 91 Thiel Rechtsherzinsuffizienz, Lungenembolie ohne 
Angabe eines Cor pulmonale, Ulcus ventriculi, 
akutes Nierenversagen 
11 weiblich 83 Thiel progressive subkortikale vasculäre 
Encephalopathie, cerebrovasculäre Krankheit, 
hypertensive Herzkrankheit, chronische 
Niereninsuffizienz 
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Die Körperspender müssen, wie vertraglich vereinbart, innerhalb von drei Jahren bestattet 
werden. Meistens vergehen ein bis zwei Jahre, in denen die normale Anatomie des 
menschlichen Körperbaus für die Aus- und Weiterbildung von Ärzten und Fachärzten in 
studentischen Präparierkursen und in klinischen Kursen anschaulich begreifbar gemacht wird. 
Eine Ausnahme sind Körperspender, welche zu Lebzeiten in ihrer „Letzwilligen Verfügung“ 
ihren toten Körper dem Institut als Dauerspende zur Verfügung gestellt haben. Diese werden 
als Dauerpräparate ganz oder teilweise in die anatomische Sammlung makroskopischer 





Am Institut für Anatomie der Universität Leipzig werden zwei Arten der Fixierung von 
langjährig erfahrenen Sektionstechnikern durchgeführt: die Alkoholfixierung und die Thiel-
Fixierung. Beide Methoden werden im Folgenden genau beschrieben, da in der Arbeit auch 
gezeigt wird, dass unterschiedlich fixiertes Material auch für verschiedene Verfahren 
verwendet werden kann - Alkohol-fixiertes Material für die makroskopische Präparation, 
Färbungen sowie histologische Untersuchungen und Thiel-fixiertes Material für die Digitale 
Subtraktionsangiographie (DSA). Des Weiteren ist eine exakte, fotodokumentierte 
Beschreibung der Fixierungsmethoden bisher nicht vorhanden. Die vorliegende Arbeit hält 
die Informationen über die Fixierungsschritte in Bild und Text fest und kann somit weiteren 





Die Methode der Alkoholfixierung hat sich für die Fixierung anatomischer Präparate seit 
Jahrzehnten bewährt und wurde im Laufe der Zeit an diesem Institut so verfeinert, wie sie im 
Folgenden beschrieben ist. Die Zusammensetzung der Lösungen (Tab. 10) basiert auf 
langjährigen Erfahrungswerten der Sektionstechniker. 
Der Körper wird zuerst von innen über das Gefäßsystem fixiert und anschließend von außen 
behandelt, sodass kein Zerfall von Gewebe mehr auftreten kann. 
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Tab. 10: Infusionslösung für die Alkoholfixierung und Konservierungslösung zum Befeuchten der Präparate 
Infusionslösung 
99%iger mit Methylethylketon 
(MEK) vergällter Ethanol 
(Brenntag GmbH, Mühlheim, 
Deutschland) 
 
Glycerin (Carl Roth GmbH, 
Karlsruhe, Deutschland) 
 
35%ige Formaldehydlösung (Carl 










Konservierungslösung zum Befeuchten der Präparate 
99%iger mit MEK vergällter 
Ethanol (Brenntag GmbH, 
Mühlheim, Deutschland) 
 
35%ige Formaldehydlösung (Carl 
Roth GmbH, Karlsruhe, 
Deutschland) 
 



























Fixierung über das Gefäßsystem 
 
Der Eingriff beginnt mit einem unterhalb des Leistenbandes senkrecht nach unten geführten 
Hautschnitt in der rechten Leiste (Abb. 6a). Danach wird die A. femoralis stumpf 
freipräpariert (Abb. 6b) und  mit einer großen Pinzette fixiert (Abb. 6c). Unter dem Gefäß 
durchgezogene Bindfäden dienen dem Festbinden der Kanülen und später dem Abbinden der 
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a: Hautschnitt in der Leiste b: stumpfe Präparation der A. femoralis 
c: Fixieren der A. femoralis mit einer Pinzette d: Abbinden der Arterie 
Abb. 6: Präparation der A. femoralis 
 
Um in das Lumen der Arterie zu gelangen, kann das Gefäß mit einem Skalpell entweder längs 
oder quer angeschnitten werden (Abb. 7a). Mit einer kleinen Pinzette werden 
Kalkniederschläge im Lumenbereich ertastet (Abb. 7b). Ist die Verkalkung zu stark, wird die 
linke A. femoralis benutzt. Alternativ kann noch die linke oder die rechte A. carotis 
communis probiert werden. Zwei kaliberstarke Kanülen aus Messing werden in die Arterie 
eingeführt (Abb. 7c) und in das Gefäß eingebunden. Eine Kanüle zeigt nach distal Richtung 
Fuß, die andere nach proximal Richtung Rumpf (Abb. 7d). 
Zur Fixierung schließt man einen Schlauch an die distale Kanüle an, über welchen eine 
Pumpe der Firma Funeralia (Würzburg, Deutschland) mit einem Druck von 1 bar die spezielle 
Infusionslösung aus vergälltem Ethanol, dem Weichmacher Glycerin und 35%iger 
Formaldehydlösung (Tab. 10) in die Gefäßbahn bringt. Danach wird der Schlauch an die 
andere Kanüle angebracht und der übrige Körper fixiert. Das Gewebe quillt auf und erhärtet, 
die Haut bekommt ein ödematöses Aussehen und färbt sich allmählich heller, wodurch 
oberflächlich weißliche Flecken sichtbar werden. 
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a: Schnitt in die Arterienwand b: Pinzettentest auf Verkalkung im Lumen 
c: Einführen der Messingkanüle in das Lumen d: Festbinden der Kanülen 
Abb. 7: Einbinden der Kanülen 
 
Die Lösung muss langsam in den Gefäßkreislauf gepumpt werden, damit sich die Flüssigkeit 
schrittweise im Gewebe verteilen kann. Bei zu schnellem Infusionsfluss kann das Gewebe 
dem Druck nicht mehr standhalten und die Haut platzt auf. Deshalb müssen mehrere 
Durchgänge pro Tag durchgeführt werden. Die Wartezeit zwischen zwei Infusionen beträgt 
zwei bis drei Stunden. Das Präparat muss dabei ständig beobachtet werden. Je nach 
Beschaffenheit der Gefäße dauert der Vorgang unterschiedlich lange. In der Regel werden 
zwei, manchmal auch drei, Tage benötigt mit zwei bis drei Pumpvorgängen pro Tag. Die 
Dauer ist von der Konstitution des Leichnams abhängig. Fettgewebe absorbiert sehr viel 
Flüssigkeit. Je größer und schwerer der Leichnam ist, desto mehr Lösung wird benötigt. 
Wasser macht 60 bis 70% des Körpergewichtes aus. Es muss also mindestens so viel Lösung 
hineingepumpt werden, wie Körperwasser vorhanden ist, um letzteres durch das 
Infusionsgemisch zu ersetzen. Im Schnitt werden für einen 75 kg schweren Körper 70 l 
gebraucht. Wenn die Fixierung an einer Körperpartie unvollständig ist, was am Ausbleiben 
des Hautödems erkennbar wird, muss mit einer Spritzkanüle subkutan oder intramuskulär 
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nachfixiert werden. Meist sind Hände, Füße oder der Kopf betroffen. Es werden dazu Drücke 
bis maximal 0,8 bar verwendet, da bei höherem Druck die Haut platzen kann. Die Einstellung 
des Druckes an der Pumpe bedarf hier genauer Feinregulation und der Erfahrung des 
Sektionstechnikers. Wenn sich die Lösung vollständig in alle Kapillarbereiche verteilt hat und 
der Druck im Gewebe gesunken ist, können die Kanülen entfernt werden. Dazu muss die 
Arterie fest abgebunden werden, damit keine Flüssigkeit austritt. Nach dem Entfernen der 
Kanülen wird die Haut zugenäht. 
         
„Fixierung von außen“ 
 
Anschließend überführt man den Leichnam  in ein Tauchbecken, welches mit 1700 Litern 
60%iger Ethanollösung gefüllt ist (Abb. 8). Der Körper muss mindestens drei Wochen in der 
Lösung liegen, bis die „Fixierung von außen“ vollständig abgeschlossen ist. Danach wird er 
zum Abtropfen für einen Tag auf dem Sektionstisch gelagert. Bevor man den Leichnam in 
Folie einschweißt, wird ein mit Formaldehyd getränkter Lappen auf den Thorax gelegt, damit 
die Formalindämpfe in der Folie zusätzlich ihre desinfizierende Wirkung entfalten können.  
 
 
Abb. 8: Tauchbecken zur äußeren Fixierung 
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Schließlich werden die Körper in Kühlzellen der Firma Funeralia (Würzburg, Deutschland) 
bei ca. +4 °C gelagert. Die Mindestlagerzeit beträgt drei Monate, die maximale Verweildauer 
am Institut drei Jahre. 
Alkohol-fixierte Körper werden ausschließlich im Präparierkurs eingesetzt. Außerhalb der 
Stunden des Präparierkurses müssen die Präparate feucht gehalten werden. Dazu werden 
Baumwolltücher mit einer speziellen Konservierungslösung aus vergälltem Ethanol, 
35%igem Formaldehyd, einer Desinfektionslösung, Thymol und Leitungswasser (Tab. 10)  
getränkt und um die Präparate gewickelt. Je nach Raumtemperatur ist einmal oder mehrmals 
pro Woche ein Besprühen der Tücher mit dieser Lösung nötig, um ein Austrocknen der 
Körper zu verhindern. Eine Plastikfolie deckt zusätzlich den Leichnam ab und wird an die 
Präpariertische der Firma Funeralia (Würzburg, Deutschland) angesaugt, sodass durch die 
luftdichte Atmosphäre keine Keime an das Präparat gelangen können. Das verhindert 
nachträgliche Schimmelbildung. Die Studenten werden zudem angehalten, die Präpariertische 





Walter Thiel (*1919) entwickelte als Institutsdirektor des Anatomischen Institutes Graz von 
1960 bis 1990 eine Fixierungs- und Konservierungsmethode, mit deren Hilfe die 
Natürlichkeit der Leichname erhalten bleibt. Die bis dahin an seinem Institut praktizierte 
Methode mit Formalin (35-40%ige Formaldehydlösung) und Karbolsäure war für ihn im 
Hinblick auf den unnatürlichen Härtungs- und Färbungszustand der Leichen unbefriedigend. 
Vor allem das Formalin, welches zwar aufgrund seiner hervorragenden Eigenschaft der 
Festigung der Gewebe und seiner stark desinfizierenden Wirkung sehr geschätzt wird, besitzt 
zusätzlich zu seinen gesundheitsschädigenden Wirkungen die unangenehme Eigenschaft, das 
Gewebe völlig auszuhärten und zu entfärben [Thiel, 1992]. Thiel`s Ziel war es, den 
Präparierkurs so realitätsnah wie möglich zu gestalten. Die nach ihm benannte Thiel- 
Fixierung bewahrt die natürliche Konsistenz und Transparenz der Gewebe und führt zu einer 
sehr guten Farberhaltung. In seiner Abhandlung „Die Konservierung ganzer Leichen in 
natürlichen Farben“ [Thiel, 1992] schildert er seine Methode ausführlich. 
Am Institut für Anatomie der Universität Leipzig wird das Thiel-Verfahren seit circa 13 
Jahren in modifizierter Form angewandt, wobei nur seine Infusions- und Tonnenlösung zum 
Einsatz kommen (Tab. 11).  
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Stammlösung L 1989 
Chlorkresollösung 86/3 
Natriumsulfit 























Die Stammlösung L 1989 und die Chlorkresollösung 86/3 
wurden in der Apotheke nach folgender Rezeptur hergestellt: 


















Außerdem wird statt der von Thiel empfohlenen A. iliaca externa analog zur 
Alkoholfixierung die A. femoralis als Injektionsgefäß benutzt. Das Grundprinzip der Thiel-
Fixierung ähnelt dann der Alkoholfixierung, bis zum Einbinden der Kanülen sind die Abläufe 
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identisch (siehe 2.2.1). Dann wird anstatt der Ethanollösung die Infusionslösung nach Thiel 
(Tab. 11)  in den Kreislauf gepumpt. Durch die Behandlung mit der Infusionslösung stößt sich 
die oberste Schicht der Epidermis, das Stratum corneum, ab und ist leicht entfernbar. Die 
Aufbewahrung der Leichname erfolgt bis zur Verwendung  in der Tonnenlösung (Tab. 11) in 
entsprechenden Behältnissen. Thiel-fixiertes Material wird am Institut für Anatomie der 
Universität Leipzig ausschließlich für klinische Kurse, nicht jedoch für den studentischen 
Präparierkurs verwendet. 
 
2.3 Untersuchungen an den Alkohol-fixierten Präparaten 
 
Es standen 12 Alkohol-fixierte Beinpräparate, 6 linke und 6 rechte Beine von 6 Leichnamen  
zur Verfügung (Tab. 9). Davon wurden 8 Beine makroskopisch präpariert, um die Variationen 
der Arterienverläufe darzustellen und fotografisch zu dokumentieren. Die dazu notwendige 
farbliche Injektion und Markierung der Arterien (siehe Kapitel 2.3.1) lässt eine histologische 
Untersuchung nicht zu. Von den verbleibenden 4 Präparaten sind deshalb zur histologischen 
Untersuchung der Arterien auf den Atherosklerosebefall Gewebeproben aus verschiedenen 
Gefäßabschnitten entnommen worden. Wegen der auffälligen Seitendifferenz des 
Arterienverlaufes wurden bei 2 Leichnamen beide Beine zum Seitenvergleich präpariert. 
 
2.3.1 Makroskopische Präparationstechnik 
 
Der Präparationsverlauf wird exakt beschrieben, damit die Orientierung auf den Fotografien 
erleichtert wird, die Bilder topographisch gut einzuordnen sind und die Herstellung von 
Dauerpräparaten erklärt werden kann (siehe Kapitel 2.3.3). Die Präparation wurde in 
Anlehnung an die Präparieranleitung des Instituts modifiziert. 
Vor der Präparation wurden die Beine in der Mitte des Oberschenkels mit einer Handsäge 
abgesetzt. Nach Entfernung von Haut und Subkutis am gesamten Bein, wurden die 
Fußarterien mit roter Injektionslösung Microfil® (Microfil CP-101, MV-130 Red, Flow Tech, 
Inc., Carver/ Massachusetts, Copyright © 1999) injiziert. Dieser Injektionskit (Liquid 
Compound) enthält ein Zinksalz, Zink-Octoat und Äthylsilikat und muss kurz vor der 
Injektion mit einem Härter (MV Curing Agent) gemischt werden (Abb. 9), um die 
gewünschte Konsistenz zu erhalten. Nach Angaben des Herstellers (Flow Tech, 
Carver/Massachusetts) werden entsprechend dem Gewicht bzw. Volumen des Kittes 5% des 
Härters hinzugegeben, also ca. 5 ml auf 100 ml der Stammlösung. 
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Abb. 9: Die Microfil® - Injektionslösung (Flow Tech) 
             mit Härter und Mischbesteck 
 
Das Becherglas mit der Mixtur wird in kreisenden Bewegungen zur Optimierung des 
Mischvorganges leicht geschwenkt (Abb. 10a). Inzwischen war die Freipräparation der A. 
tibialis posterior, circa 15 cm oberhalb des Malleolus medialis, und das Einbinden der Kanüle 
in die Arterie erfolgt (Abb. 11a). Danach wurden circa 15 bis 20 ml der Lösung auf eine 
Kolbenspritze aufgezogen (Abb. 10b) und in die Arterie injiziert (Abb. 11b). Die Fußhaut 
sollte intakt sein, sonst sind Verluste über freiliegende Hautgefäße zu verzeichnen (Abb. 12). 
 
a: Mischen der Injektionslösung mit dem Härter b: Aufziehen der Lösung auf eine Kolbenspritze 
Abb. 10: Aufbereitung der Microfil®-Lösung für die Injektion 
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a: Präparation der A. tibialis posterior b: Injektion der Microfil®-Lösung in die A. tibialis 
    posterior 
Abb. 11: Injektion der Microfil®-Lösung 
 
 
   Abb. 12: Austritt von Injektionslösung aus freiliegenden 
    Hautgefäßen bei nicht intakter Fußhaut 
 
 
Nach circa zwei Stunden beginnt die Aushärtung der Substanz. Die Konsistenz - etwas fester 
als Gelatine, aber doch elastisch - erlaubt eine problemlose weitere Präparation. Die 
Einwirkzeit beträgt 24 Stunden. 
Kann über die A. tibialis posterior keine Lösung injiziert werden, muss gegebenenfalls die A. 
tibialis anterior ebenfalls punktiert und dort zusätzlich Lösung eingeführt werden. Bei starker 
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Präparation des Unterschenkels 




in der Fossa poplitea mit dem Freilegen der Vasa poplitea. Die Faszien der dorsalen 
Unterschenkelmuskulatur wurden gespalten und die Muskeln mobilisiert. Um die dorsale 
Gefäß-Nerven-Straße freizulegen, musste der M. triceps surae, bestehend aus M. 
gastrocnemicus mit seinem medialen und seinem lateralen Kopf, M. soleus und M. plantaris, 
abgesetzt werden. Zunächst wurden der mediale Kopf des M. gastrocnemicus vom 
Epicondylus medialis femoris und sein lateraler Kopf vom Epicondylus lateralis femoris 
abgetrennt und nach lateral geklappt (Abb. 13a). Nach dem Ablösen des tibialen 
Soleusrandes, auch „Soleusarkade“ genannt (Abb. 13b), war die dorsale Gefäß- Nerven- 
Straße sichtbar (Abb. 13c). Dann erfolgte das Absetzen des fibularen Soleusursprungs und des 
schmalen Muskelbauches des M. plantaris. Danach konnte der M. triceps surae an seinem 
Ansatz, Tendo calcaneus, durchtrennt und entfernt werden (Abb. 13d). 
 
a: Absetzen des M. gastrocnemicus von seinen b: Die „Soleusarkade“ 
    beiden Ursprüngen 
c: Die dorsale Gefäß-Nerven-Straße des d: Absetzen des M. triceps surae an seinem Ansatz, der 
    Unterschenkels 
on der dorsalen Unters
    Tendo calcaneus 
Abb. 13: Präparati ur 
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Es erfolgte die Darstellung der A. poplitea mit ihrer Aufteilung. Die Abbildung 14 zeigt die 
. poplitea-Aufgabelung 
räparation der Fußsohle 
ann schloss sich die anspruchsvolle Präparation der Planta pedis an. Nach dem 
Normvariante der A. poplitea-Aufgabelung in der Fossa poplitea, wobei nach dem ventralen 
Abgang der A. tibialis anterior am Unterrand des M. popliteus durch die Membrana interossea 
der Truncus tibiofibularis weiter bis zu seiner Aufteilung in A. tibialis posterior und A. 
fibularis läuft [Lang, Wachsmuth, 2004]. Zunächst wurde der Verlauf der A. tibialis posterior 
nach distal verfolgt. Dabei war der Ramus communicans zu erhalten, welcher die Verbindung 










 Abb. 14: Normvariante der A






Abpräparieren von Haut und Subkutis wurde zuerst die Aponeurosis plantaris dargestellt 
(Abb. 15a), von distal her abgelöst, in Richtung des Calcaneus geklappt und anschließend dort 
an ihrem Ursprung abgetrennt. Die Gefäßaufteilung der A. tibialis posterior in A. plantaris 
medialis und A. plantaris lateralis unter dem M. abductor hallucis war erst sichtbar nach 
Entfernung dieses Muskels, unter Beachtung des R. superficialis der A. plantaris medialis und 
des Abganges des R. profundus der A. plantaris medialis in die Tiefe. Danach wurde der M. 
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flexor digitorum brevis mobilisiert, seine Sehnen, die von den Sehnen des M. flexor digitorum 
longus durchbohrt werden, freigelegt und distal abgetrennt (Abb. 15b). Dann konnte der 
Muskel Richtung Calcaneus geklappt und dort an seinem Ursprung abpräpariert werden. Nun 
lagen der M. flexor digitorum longus und der M. flexor hallucis longus frei, welche mit ihren 
Sehnen das Chiasma plantare bilden (Abb. 15c). 
Der M. flexor digitorum longus überkreuzt den M. flexor hallucis longus. An den Sehnen des 
M. flexor digitorum longus setzt der M. quadratus plantae an, ein besonderer Muskel, zu dem 
es an der Hand kein Äquivalent gibt und der auch als plantarer Kopf des langen Zehenbeugers 
bezeichnet wird, weil er diesen komplett in seiner Funktion unterstützt [Lang, Wachsmuth, 
2004]. Um dem Verlauf der A. plantaris lateralis bis in die Tiefe folgen zu können, wurde 
zuerst der M. flexor digitorum longus gemeinsam mit dem M. quadratus plantae und 
anschließend der M. flexor hallucis von deren Ansätzen abpräpariert, bis zu den Ursprüngen 
am Unterschenkel abgelöst und vollständig entfernt. Ebenso erfolgte die Entfernung des M. 
tibialis posterior, des N. tibialis, der sich in den  N. plantaris medialis und den N. plantaris 
lateralis aufteilt, und aller Venen, welche die Arterien begleiten. 
Die A. plantaris lateralis überkreuzt den M. quadratus plantae und dringt lateral des Caput 
obliquum des M. adductor hallucis in die Tiefe (Abb. 15d), um dort in den Arcus plantaris 
überzugehen. Um die Anastomose zwischen Arcus plantaris und A. plantaris profunda 
zwischen Os metatarsale I und II darzustellen, wurden im nächsten Schritt der M. adductor 
hallucis mit seinem Caput obliquum und Caput transversum (Abb. 16a) und der M. flexor 
hallucis brevis mit seinem Caput mediale und Caput laterale (Abb. 16b) vollständig entfernt. 
Im Anschluss folgte die Abpräparation der Mm. interossei plantares und somit die Freilegung 
der Aa. metatarsales plantares. 
Die Sehne des M. peroneus longus blieb zunächst noch stehen, damit der Verlauf des R. 
profundus der A. plantaris medialis unter dieser Sehne dokumentiert und nachvollziehbar 
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a: Präparation der Aponeurosis plantaris b : Präparation des M. flexor digitorum brevis 
c: Präparation des Chiasma plantare d : Präparation der A. plantaris lateralis 




Aponeurosis oneurosis plantaris 
Sehnen des flexor digitorum 
SondSonde 
Sehne  des M.flexor digitorum brevis  
Sehnen des flexor digitorum 
Sehne des flexo
hallucis 
Chiasma M quadratus 
A. plantaris 
Sehnen des M. flexor digitorum longus 
Sehne des M. flexor 
hallucis longus 
iasma plantareM.quadratus plantae 
A. plantaris 









A. plantaris lateralis 
A. plantaris medialis
urvatur der A. 
plantaris lateralis u  
das Caput obliquum 
Caput transversum des 
M. adductor hallucis put li uum des 
. ctor hallucis 
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a: Absetzen des M. adductor hallucis b:Absetzen des M. flexor hallucis brevis 
Abb. 16: Präparation des Arcus plantaris 
 
 
a: Übersichtsaufnahme  b: Detailansicht 
Abb. 17: Präparation des Ramus profundus der A. plantaris medialis 
 
Präparation des Fußrückens 
 
Um die Gefäßanastomosen zwischen den plantaren und dorsalen Metatarsalarterien, die Rami 
perforantes, darstellen zu können, erfolgte anschließend die Präparation des Dorsum pedis. 
Zunächst wurde die A. tibialis anterior in ihrer Loge zwischen M. tibialis anterior und M. 
extensor hallucis longus aufgesucht und ihr Verlauf nach distal verfolgt (Abb. 18a). Die 
ventrale Unterschenkelmuskulatur, bestehend aus M. extensor digitorum longus, M. extensor 
hallucis longus und M. tibialis anterior, wurde mobilisiert und nacheinander, in oben 
genannter Reihenfolge, entfernt (Abb. 19a). An fast allen Präparaten befand sich ein M. 
peroneus tertius, eine Abspaltung des M. extensor digitorum longus, welcher dann  ebenfalls 
abzusetzen war (Abb. 18b). 
 
A. plantaris 
Arcu plantar (profund ) 
A. plantaris 
M. flexor 
. plantaris profunda 
A. plantaris lateralis  
Arcus plantaris 
Arcus plantaris  
M. flexor hallucis brevis Caput obliquum des M. adductor hallucis  
R. superficialis ae. 
plantaris medialis 
R. profundus ae. 
plantaris medialis 
Sehne des M. peroneus longus
Ausläufer des Lig. 
plantare longum  
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M. peroneus tertius 
A. tibialis anterior 
M. extensor hallucis 
Sehne des M. tibialis anterior Sehnen des M. extensor digitorum longus 
a: Präparation der ventralen Extensorenloge b: M. peroneus tertius 
Abb. 18: Dorsum pedis - oberflächliche Schicht 
 
 
Nach Entfernung des M. extensor digitorum brevis und M. extensor hallucis brevis (Abb. 
19b) war die A. dorsalis pedis mit ihrem Verlauf auf dem Dorsum pedis sichtbar (Abb. 19c). 
Dann konnten die Aa. metatarsales dorsales und die Verbindungen zu den plantaren 
Metatarsalarterien (Abb. 19d) sowie die A. plantaris profunda mit ihrer Anastomose zum 
Arcus plantaris (Abb. 20) dargestellt werden. Die Mm. interossei dorsales wurden dazu 
ebenfalls entfernt. 
Die makroskopische Präparation am Unterschenkel und Fuß ist insgesamt zeitaufwendig, vor 
allem die Fußpräparation bedarf großer Genauigkeit und Präzision. Für die Fertigstellung 
eines Beinpräparates wurden ein bis zwei Wochen mit täglich 8 bis 10 Arbeitsstunden 
benötigt. Da das Material, mit Ausnahme der Dauerspender, nur bis zur Bestattung zeitlich 
begrenzt zur Verfügung stand und die Alkohol-fixierten Körperspender fast ausschließlich für 
den Präparierkurs verwendet werden, konnte nur eine begrenzte Anzahl an Fällen 
eingeschlossen werden. Deshalb ist keine statistische Auswertung möglich. Die 
Präparationsergebnisse können jedoch kasuistisch beschrieben werden (siehe Kapitel 3.1). 
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M. tibialis anterior 
M. extensor hallucis brevis und 
M. extensor digitorum brevis M. extensor hallucis brevis 
A. tarsalis lateralis 
A. dorsalis pedis 
Sehnen des M. extensor 
digitorum brevis 
Sehne des M. extensor hallucis longus 
a: Nach Absetzen des langen Fußstreckers b: Absetzen der kurzen Fußstrecker 
c: Präparation der A. dorsalis pedis d: Präparation der Aa. metatarsales dorsales 
Sehne des M. 
tibialis anterior M. tibialis anterior 
A. dorsalis pedis 
A. tarsalis lateralis 
Aa. metatarsales dorsales 
Aa. metatarsales dorsales 
Abb. 19: Dorsum pedis - tiefe Schicht 
 
 








Da die Farbgebung der Arterien durch die Injektion mit Microfil® zur fotografischen 
Dokumentation der Gefäßverläufe nicht ausreichte, war die Markierung der Gefäße mit roter 
Acrylfarbe (Van Gogh, Apeldoorn, Holland) notwendig (Abb. 21). Die fotografischen 
Aufnahmen sind mit Hilfe der Digitalkamera Sony Cyber Shot 5,1 Mega Pixels (Carl Zeiss, 
Japan, Model: DSC-P100) entstanden. 
 
a: Acrylfarben und Malutensilien b: Anfärben der A. dorsalis pedis mit roter Acrylfarbe 
Abb. 21: Anfärben der Arterien mit Acrylfarbe 
 
 
Darstellung der A. plantaris profunda 
 
Um die Verbindung der A. plantaris profunda aus der A. dorsalis pedis zum Arcus plantaris 
deutlicher zeigen zu können, wurde unter Schutz der Arterien mit Pinzetten das proximale 
Drittel des Os metatarsale I, bei einem Präparat auch des Os metatarsale II, mit Hilfe einer 
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oszillerenden Säge, einer Luer-Zange und verschiedenen Knochengreifzangen entfernt (Abb. 
22). 
 
a: Einsatz der oszillierenden Säge unter Schutz der 
    Arterien mit Pinzetten 
b: Entfernung des Os metatarsale I mit Hilfe einer 
    Knochengreifzange - Ansicht von dorsal 
c: Entfernung des Os metatarsale I mit Hilfe einer 
    Knochengreifzange - Ansicht von medial 
d: Entfernung des Os metatarsale II mit Hilfe einer 
    Luer-Zange - Ansicht von dorsal 
e: Darstellung der A. plantaris profunda f: Präparat nach Entfernung des Os metatarsale I mit 
   allen verwendeten Instrumenten 
A dorsalis pedis 
A. plantaris profunda 
A. plantaris profunda 
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2.3.2 Histologische Untersuchungen 
istologisch wurde der Atherosklerosegrad der Unterschenkelgefäße bestimmt und dabei 
robenentnahme 
aten (rechte Beine der Nr. 3, 4, 5 und 6 in Tab. 9) wurden an vier Stellen 










im Verlauf der Unterschenkelgefäße Proben entnommen. Im knienahen Bereich waren es der 
Abgang der A. tibialis anterior aus dem dritten Segment der A. poplitea sowie der Truncus 
tibiofibularis (Abb. 23). Zum Vergleich mit den Fußgefäßen  fiel die Entscheidung auf die A. 
dorsalis pedis auf dem Dorsum pedis (Abb. 24a), unterhalb einer gedachten Linie zwischen 
den Malleoli, und die A. plantaris lateralis bzw. den Arcus plantaris profundus auf der Planta 
pedis (Abb. 24b). 
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a: Entnahmestelle der A. dorsalis pedis  
 






Abb. 24: Entnahmestellen von Gefäßproben im Fußbereich 
 
 
Für die spätere Paraffineinbettung wurden die Proben zugeschnitten. Es war darauf zu achten, 
dass alle Gefäße einen optimalen Querschnitt erhielten: 
Die A. plantaris lateralis verläuft auf der Planta pedis bogenförmig um das Caput obliquum 
des M. adductor hallucis in die Tiefe, um dann den Arcus plantaris zu bilden (vgl. 2.3.1). Um 
eine gerade Gefäßstrecke für spätere optimale Querschnitte zu erhalten, musste die Probe 
gedrittelt und das bogenförmige Mittelstück entfernt werden. Das proximale Drittel zählte als 
A. plantaris lateralis und das distale Drittel als Arcus plantaris profundus (Abb. 25). 
Die A. tibialis anterior geht aus dem dritten Segment der A. poplitea in einem sehr schrägen 
Winkel - manchmal fast rechtwinklig - ab, sodass ein unerwünschter schräger Anschnitt des 
Gefäßes nicht zu vermeiden gewesen wäre. Deshalb musste die A. tibialis anterior kurz nach 
ihrem Abgang von ihrem Muttergefäß abgetrennt und als einzelne Probe untersucht werden. 
Damit standen insgesamt sechs Proben pro Beinpräparat zur Verfügung (Abb. 25). 
 
 
A. dorsalis pedis 
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Aufbereitung und Einbettung der Proben 
 
Die Proben wurden in 4%iger Formaldehydlösung für drei Tage nachfixiert, für vier Stunden 
fließend gewässert und anschließend in 70%igem Alkohol bei + 4°C aufbewahrt oder sofort 
aus dem Wasser zur Entkalkung in 20%iges Natriumedetat mit einem pH  von 8,0  (Chelaplex 
III, Dr. K. Hollborn & Söhne GmbH & Co KG, Leipzig, Deutschland) überführt. Ein 
Kreisschüttler (KS 125 KIKA Labortechnik) unterstützte diesen Vorgang. Die 
Behandlungsdauer mit dem Entkalker, zunächst auf sieben Tage festgelegt, hing stark vom 
Verkalkungsgrad der Proben ab, welcher makroskopisch und palpatorisch getestet wurde. 
Während die kleineren Fußgefäße meist nach sieben Tagen ausreichend entkalkt waren, 
erforderten die knienahen Gefäße eine Behandlung bis zu 21 Tagen. Die kalkfreien Proben 
wurden anschließend für eine Stunde fließend gewässert und nochmals in 4%iger 
Formaldehydlösung für einen Tag nachfixiert. Nach erneutem sechsstündigen Wässern 
erfolgte die Überführung des Materials bis zum Paraffin im Gewebeeinbettautomat Citadel 
1000 der Firma Shandon (London, Großbritannien).  Danach wurden die Proben mit Hilfe des 
Paraffin-Ausgießsystems Medim DDM- P 063 in Paraffin eingebettet, wobei darauf zu achten 
war, dass die Lumina in der späteren Schnittebene zu liegen kamen, um schräge Anschnitte zu 
vermeiden. 
Das Paraffinblöckchen mit Truncus tibiofibularis und seinen Abgängen A. fibularis und A. 
tibialis posterior (Probe 3 in Abb. 25) wurde für die spätere Auswertung speziell beschriftet. 
Der Anschnitt des Blocks erfolgte an den Tochtergefäßen (Abb. 26). Die Probe der A. 
poplitea mit Abgang der A. tibialis anterior (Probe 1 in Abb. 25) wurde von beiden Seiten 
geschnitten, auf der einen Seite die A. poplitea und auf der Gegenseite der Truncus 
tibiofibularis (Abb. 26). Der Paraffinblock musste dementsprechend markiert und zwischen 
den Schneidevorgängen gedreht werden. Die Paraffinblöckchen von den Proben der 
Fußarterien (Proben 4,5,6 in Abb. 25) sowie der A. tibialis anterior (Probe 2 in Abb. 25) 
wurden von einer Seite angeschnitten (Abb. 26). Pro Schnittebene (Abb. 26) sind mit Hilfe 
eines Schlitten-Mikrotoms (Microm HM 440 E; Walldorf, Deutschland) jeweils 10 Schnitte 
von 5 µm Dicke entstanden. Diese wurden in einem 38°C warmen Wasserbad aufgefangen 
und anschließend auf Superfrost® Plus-Objektträger (Menzel GmbH @ Co KG, 






















Abb. 26: Schema für die Schnitte der Proben 1-6 mit Schnittebenen (rot) 







Als Übersichtsdarstellung kam die HE-Färbung zum Einsatz. Mit dieser stellten sich die 
Kerne blau und alle anderen Gewebearten rosa bis rot dar. Vor dem eigentlichen 
Färbevorgang wurden die Proben über Xylol und eine absteigende Alkoholreihe 
entparaffiniert und bis zum Aqua destillata überführt. Aufgrund der Verwendung von mit 
Alkohol fixiertem Material, welches nochmals mit Formaldehyd nachzufixieren war, mussten 
die Färbezeiten im Gegensatz zu Romeis [1989] variiert werden (Tab. 12). Nach dem Färben 
erfolgte die Dehydrierung der Schnitte über absoluten Alkohol sowie Xylol und schließlich 
das Eindecken mit Kanadabalsam. 
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Tab. 12: Färbezeiten für die HE-Färbung 
Arbeitsschritt Empfehlung nach Romeis 
[1989] in min 
Eigene Modifikation der 








Hämalaun (Herstellung nach 
Mayer aus Hämatoxylin 
siehe Romeis, 1989) 
fließend wässern (bläuen) 
wässriges Eosin (BDH 
Chemicals Ltd, Poole, 
England) 
Absoluter Alkohol I 



















3 bis 5 






















Um Veränderungen in den einzelnen Wandschichten der Arterien genau lokalisieren zu 
können, wurden die Präparate mit der EvG-Färbung koloriert (Tab. 13), einer 
Trichromfärbung für die Darstellung elastischer Fasern [Romeis, 1989]. 
 
Tab. 13: Färbeergebnis der EvG-Färbung 
Elastische Bindegewebsfasern violett bis schwarz 
Kollagen/ kollagenes Bindegewebe rot 
Muskulatur gelb 
Zytoplasma gelbbraun 
verhorntes Epithel gelb 
Zellkerne schwarzbraun 
Erythrozyten gelb 
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Dazu fand ein Färbekit für Bindegewebsfärbung (Merck, Darmstadt, Deutschland) 
Anwendung. Vor dem eigentlichen Färbevorgang wurden die Präparate wiederum über Xylol 
entparaffiniert und weiter absteigend bis zum 96%igen Alkohol überführt. Auch hier mussten 
die Färbezeiten im Gegensatz zu den Empfehlungen des Herstellers variiert werden (Tab. 14). 
 
Tab. 14: Färbezeiten für die EvG-Färbung 











Elastin nach Weigert (Kit) 
Abtrocknen zwischen 
Filterpapier 
Differenzierung in 96% 
Alkohol 
fließend wässern 
Eisenhämatoxylin (Kit) nach 
Weigert (Weigert A&B 1:1) 
fließend wässern 
Pikrofuchsin- Lösung 
Absoluter Alkohol I 
Absoluter Alkohol II 
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Die Pikrofuchsinlösung des Färbekitts konnte nicht verwendet werden, weil sie bei 
Testfärbungen zu einer unerwünscht starken rötlichen Farbgebung der Präparate geführt hat. 
Ihre Herstellung erfolgte deshalb im eigenen Labor. Dazu wurde aus kristalliner Pikrinsäure 
(Carl Roth GmbH & Co KG, Karlsruhe, Deutschland) eine gesättigte wässrige Lösung nach 
Romeis [1989] angefertigt und davon 96 ml mit 4 ml 2%ig wässriger Säurefuchsinlösung 
(Dr.K. Hollborn & Söhne GmbH & Co KG, Leipzig, Deutschland) vermischt. Nach dem 
Färbevorgang erfolgte die Entwässerung der Präparate über einen dreimaligen schnellen 
Wechsel in absolutem Alkohol sowie eine zweimalig kurze Behandlung in Xylol und 




Die lichtmikroskopischen Aufnahmen mit 25-, 50-, 100-, 200- und 400facher Vergrößerung 
wurden mit dem computergestützten Mikroskop Axioplan 2 (Carl- Zeiss, Germany) über die 
installierte Kamera ProgRes® C3 (Jenoptik, Deutschland) erfasst und die Bilder in das 
Computerprogramm „Image Access“ eingelesen. Die Bildbearbeitung erfolgte mit dem 
Programm „Adobe Photoshop“. Abzüge ausgewählter Aufnahmen fanden in dieser Arbeit 
Verwendung. 
 
2.3.3 Herstellung von Dauerpräparaten 
 
Drei der Alkohol-fixierten Körperspender sind Dauerspender. Deshalb konnten von zwei 
Beinpräparaten Dauerpräparate hergestellt und in die Institutssammlung makroskopischer 
Präparate eingegliedert werden. Dauerpräparate sind für Medizinstudenten der Universität 
sowie für interessierte Laien wertvolle Lern- und Anschauungsobjekte. 
Es wurde ein Verfahren mit Polyethylenglykol (PEG) angewandt, welches der Plastination 
ähnelt, aber etwas einfacher, preisgünstiger, schneller und auch reversibel ist. Rudolf 
Piechocki zählt das PEG-Verfahren in seinem Buch „Makroskopische Präparationstechnik“ 
[1986] zu den Mumifizierungsverfahren. Gunther von Hagens entwickelte 1977 die 
Plastination zur dauerhaften Gewebekonservierung, die sich aus folgenden Schritten 
zusammensetzt: Fixierung, Entwässerung, Imprägnation mit einem Polymer und Aushärtung. 
Das Grundprinzip ist, dem Präparat Wasser und Fettgewebe zu entziehen und es in ein 
Intermedium zu bringen, welches als Zwischenstufe für die sich anschließende 
Kunststoffeinlagerung dient [von Hagens et al., 1987]. Die ausgewählten Beinpräparate 
wurden zur Entwässerung für 7 Wochen in 99%igem mit Methylethylketon vergälltem 
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Ethanol aufbewahrt. Ein Präparat sollte zu mindestens 95% entwässert sein. Mit einer 
Dichtespindel kann getestet werden, ob der Entwässerungsvorgang erfolgreich war. 
Anschließend wurden die Präparate in flüssiges PEG 3000 (Merck-Schuchardt, Hohenbrunn, 
Deutschland) eingelegt. PEG 3000 ist ein Carbowachs mit einem mittleren Molekulargewicht 
von 3000 g/mol und einem Schmelzbereich von +55 bis +58 °C. Über einem 
Molekulargewicht von 3000 g/mol sind Polyethylenglykole feste Substanzen und als 
Schuppen oder Pulver verfügbar. Bevor die Präparate in PEG überführt werden konnten, 
musste das Wachs bis zu seinem Schmelzpunkt erhitzt und verflüssigt werden. Um verstärkte 
Schrumpfungseffekte der Präparate zu vermeiden, wurden diese vor dem Einlegen in PEG 
erwärmt. Die Behandlung der Präparate mit PEG erfolgte im Wärmeofen der Firma Memmert 
GmbH & Co. KG (Schwabach, Deutschland) für  24 Stunden bei einer Temperatur von mehr 
als +60 °C sicher über dem Schmelzbereich, um das Wachs im verflüssigten Zustand zu 
halten. Die Präparate wurden mehrmals gewendet, damit das PEG von allen Seiten einwirken 
konnte. 
 
a: kurzes Abspülen der PEG-Präparate unter warmem 
   Wasser 
b: Abtupfen von PEG-Überresten 
c: Absaugen von PEG-Überresten mit Hilfe von 
   Papiertüchern 
d: Aushärten des PEG bei Raumtemperatur 
Abb. 27: Arbeitsschritte an den PEG-Präparaten nach PEG-Behandlung 
Material und Methoden 50
 
Anschließend wurden die Präparate aus dem Wachs genommen, kurz mit warmem Wasser 
abgespült (Abb. 27a), um überflüssiges PEG zu entfernen, und mit Tüchern vorsichtig 
trockengetupft (Abb. 27b). PEG-Reste unter den Arterien waren mit Papiertüchern 
abzusaugen, damit die Gefäße über das PEG nicht fest am Präparat haften bleiben (Abb. 27c). 
Nach kurzer Verweildauer in einer Kühlzelle und dem Aushärten des Wachses bei 
Raumtemperatur (Abb. 27d) erfolgte nochmals ein Säubern der Präparate. 
 
2.4 Angiographie an Thiel-fixierten Präparaten 
 
An Thiel-fixiertem Material  ist es möglich, angiographische Methoden zur Gefäßdarstellung 
anzuwenden, weil durch die Behandlung mit der Infusionslösung nach Thiel (Tab. 11) das 
Blut in den Gefäßen nicht koaguliert und diese somit durchgängig für Kontrastmittel sind. 
Nach Absetzen der Beine in der Mitte des Oberschenkels, wurden die Einführschleusen 
(Radifocus® introducer II, 5 French, Terumo Corporation Tokyo, Japan) in die A. poplitea 
eingebunden (Abb. 28a) und das Gefäßsystem mit isotoner Kochsalzlösung (Ecotainer®, B. 
Braun Melsungen AG, Melsungen, Deutschland) gespült. Es erfolgte über den Führungsdraht 
Radiofocus® Guide Wire M (Terumo Corporation Tokyo, Japan) und den 
Angiographiekatheter Radifocus® Glidecath TM  (Terumo Corporation Tokyo, Japan) mit dem 
Kontrastmittel Ultravist® (Bayer Vital, Leverkusen, Deutschland) eine digitale 
Subtraktionsangiographie (DSA) der Unterschenkelarterien und eine selektive Darstellung am 
Fuß mit Hilfe des Angiographiesystems Siemens Axiom Artis dTA (Siemens AG, München, 
Deutschland), (Abb. 28b). 
 
a: Einbinden der Schleusen b: Angiographiesystem Siemens Axiom Artis 
Abb. 28: Angiographie an Thiel-fixiertem Material 
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Die Bilder sind meist von seitlich außen aufgenommen worden, am linken Bein von „left 
anterior oblique“ (LAO, links vorn schräg) und am rechten Bein von „right anterior oblique“ 
(RAO, rechts vorn schräg). Manchmal variiert die Perspektive zwischen LAO (Abb. 29a) und 
RAO (Abb. 29b) an ein und demselben Bein, je nach optimaler Darstellbarkeit der Gefäße. 
 
a: DSA von left anterior oblique (LAO) b: DSA von right anterior oblique (RAO) 
Abb. 29: Verschiedene Perspektiven der DSA an Thiel-fixierten Unterschenkeln 
 
Die DSA erlaubt die röntgenologische Darstellung der Gefäße nach Injektion eines 
Kontrastmittels. Vor der Kontrastmittelgabe wird eine Übersichtsaufnahme (mask image) 
angefertigt, welche neben  den Blutgefäßen auch alle übrigen Strukturen der jeweiligen 
Körperpartie enthält (Abb. 30a). Nach Kontrastmittelgabe werden alle überflüssigen 
Strukturen in diesem Bereich subtrahiert, sodass nur die kontrastmittelgefüllten Gefäße zur 
Darstellung kommen (Abb. 30b). Ziel der Untersuchungen war es, die DSA an Thiel-
fixiertem Material auszutesten und Varianten des Gefäßverlaufes angiographisch darzustellen. 
 
 
a: Übersichtsaufnahme (mask image) der DSA 
 
b: subtrahiertes Image der DSA mit Kontrastmittel 




3.1  Besonderheiten der makroskopischen Präparate 
 
3.1.1 Variationen der A. poplitea-Aufteilung 
 
Sechs der acht Beinpräparate zeigten eine regelrechte Aufteilung der A. poplitea (Abb. 31). 
Dabei läuft die A. tibialis anterior am Unterrand des M. popliteus nach ventral in die 
Extensorenloge. Danach läuft der Truncus tibiofibularis, welcher in seiner Länge variiert und 
durchschnittlich 3,5 cm misst, weiter bis zu seiner Gabelung in A. tibialis posterior und A. 
fibularis. 
A. tibialis anterior A. poplitea




    
Abb. 31: Normvariante der A. poplitea-Aufteilung 
 
 
Abbildung 32 zeigt die Längenvariabilität des Truncus tibiofibularis. In einem Fall zeigte sich 
sogar eine Trifurkation, bei der alle drei cruralen Gefäße gemeinsam aus der A. poplitea 
entspringen (Abb. 32d).  
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a: Langer Truncus tibiofibularis (ca. 4cm) b: Kurzer Truncus tibiofibularis (ca. 1cm) 
c: Sehr kurzer Truncus tibiofibularis (ca. 0,5cm) d: Trifurkation 




A. tibialis anterior 
A. fibularis 
A. tibialis anterior 
A. poplitea 
A. tibialis 
posterior A. tibialis 
posterior Truncus tibiofibularis Truncus 
tibiofibularis 
A. fibularis 











A. tibialis anterior 
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Das achte Präparat wies eine hohe Teilung der A. poplitea mit einem Truncus tibiofibularis 
anterior auf (Abb. 33). Die A. tibialis posterior geht oberhalb des M. popliteus ab. Der 
weiterlaufende ventrale Truncus tibiofibularis gabelt sich in A. fibularis und A. tibialis 
anterior.  
 
a: Übersichtsaufnahme b: Detailansicht
Abb. 33: Hohe Teilung der A. poplitea mit einem Truncus tibiofibularis anterior 
 
3.1.2 Variationen der A. fibularis 
 
Die A. fibularis wird als crurales Gefäß oft unterschätzt. Mitunter wird sie sogar als Abgang 
der A. tibialis posterior deklariert. Dagegen ist die A. fibularis im Vergleich zur A. tibialis 
posterior gleich stark oder dominant ausgebildet. So wiesen fünf der acht Präparate etwa 
gleichkalibrige Arterien auf (Abb. 34).  
In drei Fällen war die A. fibularis stärker ausgebildet als die A. tibialis posterior und 
kommunizierte über einen kräftig ausgebildeten Ramus communicans mit letztgenannter 
sowie über einen gut ausgebildeten Ramus perforans mit der A. tibialis anterior (Abb. 35). 
Ein Präparat fiel besonders durch eine nahezu vollständig zurückgebildete A. tibialis posterior 
auf, dessen Versorgungsgebiet dann von einer dominanten A. fibularis übernommen wurde, 
welche als A. plantaris communis auf die Fußsohle läuft und sich dort in die mediale und 
laterale Plantararterie aufgabelt (Abb. 36). 

















A. tibialis posterior 
A. fibularis
Abb. 34: Gleichkalibrige crurale Gefäße 
 
a: Übersichtsaufnahme b: Detailansicht




A. tibialis anterior 
A. tibialis posterior 
Ramus communicans  
Ramus perforans 
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a: Übersichtsaufnahme b: Detailansicht
Abb. 36: Die A. fibularis als dominantes Gefäß am Unterschenkel 
 
3.1.3 Variationen der A. arcuata 
 
Eine A. arcuata, aus welcher alle dorsalen Metatarsalarterien entspringen, war an zwei der 
acht Präparate zu finden. Ein Gefäßbogen war sehr gut ausgebildet (Abb. 37), die andere 
beschrieb einen doppelten Bogen (Abb. 38a). 
 
   a: Übersichtsaufnahme b: Detailansicht
   Abb. 37: Normvariante der A. arcuata 
A. tibialis posterior 
A. tibialis posterior A. fibularis 
A. fibularis 
Ramus perforans 
A. plantaris (communis) 
A. plantaris 
profunda A. dorsalis pedis A.arcuata 
R. perforans der 
A. fibularis 
Aa. metatarsales dorsales 
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a: A. arcuata mit doppeltem Bogen b: A. tarsalis lateralis 
c: Arterielles Netzwerk auf dem Dorsum pedis d: Dominante A. dorsalis pedis 
R.perforans 
A. tibialis anterior 
Abb. 38: Variationen der A. dorsalis pedis 
 
 
Aa. metatarsales dorsales 
A. tarsalis 
lateralis 





Aa. metatarsales dorsales 
A. dorsalis pedis 
A. tarsalis 
lateralis V. saphena 
magna 
R. perforans 
A. tibialis anterior R. perforans 
A. dorsalis 
pedis 





Aa. metatarsales dorsales 
Aa. metatarsales dorsales 
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In drei Fällen gab die A. dorsalis pedis eine laterale Tarsalarterie ab (Abb. 38b), in einem Fall 
fand sich ein arterielles Netzwerk auf dem Dorsum pedis (Abb. 38c) und im achten Präparat 
lief die A. dorsalis pedis als dominanter Ast auf den Fußrücken ohne weitere Äste abzugeben, 
wobei das kapilläre Netz bei der Präparation nicht zu erhalten gewesen ist (Abb. 38d). 
 
 
3.1.4 Variationen der A. plantaris profunda 
 
Die A. plantaris profunda, als Ast der A. dorsalis pedis im ersten intermetatarsalen Spalt die 
wichtigste Verbindung vom Fußrücken zur Fußsohle, war in sieben von acht Fällen sehr gut 
ausgebildet (Abb. 39, Abb. 40, Abb. 41, Abb. 42). 
 
a: Übersichtsaufnahme b: Detailansicht
Abb. 39: Prominente A. plantaris profunda - Ansicht von medial 
 
 
a: Übersichtsaufnahme b: Detailansicht
Abb. 40: Gut ausgeprägte A. plantaris profunda - Ansicht von dorsomedial 
 
 
A. dorsalis pedis A. plantaris profunda A. metatarsalis dorsalis I 
A. metatarsalis plantaris I 
A. tibialis anterior A. dorsalis pedis 
A. plantaris profunda 
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a: Übersichtsaufnahme b: Detailansicht 
Abb. 41: Gut ausgeprägte A. plantaris profunda - Ansicht von plantar 
 
a: Übersichtsaufnahme b: Detailansicht
Abb. 42: Gut ausgeprägte A. plantaris profunda - Ansicht von dorsal 
 
An einem Präparat fand sich sogar eine doppelte A. plantaris profunda, von der ein Anteil 
durch den ersten Intermetatarsalspalt hindurch mit dem tiefen Ast der A. plantaris medialis 
anastomisierte und der andere Anteil zwischen dem zweiten Intermetatarsalspalt Anschluss an 
den Arcus plantaris erhielt, welcher dadurch nicht vollständig geschlossen war (Abb. 43). 
 







A. dorsalis pedis A. metatarsalis dorsalis I 
A. plantaris profunda 
A. tarsalis lateralis 









                                 
                                              Abb. 43: Doppelte A. plantaris profunda 
 
 
Lediglich bei einem Präparat zeigte sich die A. plantaris profunda schwach ausgeprägt, aber 
dafür deutlich verzweigt (Abb. 44). 
 
a: Übersichtsaufnahme b: Detailansicht
Abb. 44: Schwach ausgebildete, aber verzweigte A. plantaris profunda 
 
 
3.1.5 Variationen der Plantararterien 
 
Der Arcus plantaris profundus stellt das Äquivalent zum Arcus palmaris profundus der Hand 
dar. Er wird meist auch nur als Arcus plantaris bezeichnet, weil ein oberflächlicher 
Fußsohlenbogen oft fast vollständig fehlt oder durch kapilläre Seitenäste der medialen und 
lateralen Plantararterie nur andeutungsweise vorhanden ist (siehe Kapitel 1.6). 
Der R. profundus, der tiefe Ast der medialen Plantararterie, komplettiert den Arcus plantaris 
zu einem vollständigen arteriellen Bogen an der Fußsohle (Abb. 45). Dieser wird einerseits 
A. tibialis 
anterior 
A. metatarsalis dorsalis I 






A. metatarsalis plantaris I 
Arcus plantaris  R. superficialis ae. 
plantaris medialis 
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durch die laterale Plantararterie und andererseits über die A. plantaris profunda gespeist und 





R. superficialis, R. profundus ae. plantaris medialis
 
                                              Abb. 45: Vollständiger Arcus plantaris 
 
Bei sieben der acht Präparate ließ sich ein Ramus profundus der A. plantaris medialis 
darstellen, welcher unter der Sehne des M. peroneus longus verläuft (Abb. 46), die zu seiner 
vollständigen Darstellung abgesetzt wurde (Abb. 47). In einem Präparat  konnte dieser Ast 
während der Präparation nicht erhalten werden. Die Injektion der Microfil®-Lösung 
erleichterte bei den übrigen Präparaten dann das Aufsuchen dieses kleinen Gefäßes. 
Die Komplettierung des Arcus plantaris mit Verbindung zur A. plantaris profunda konnte 
nach Entfernung des Os metatarsale I und in einem Fall zusätzlich des Os metatarsale II 
deutlicher dargestellt werden. 
 
a: Übersichtsaufnahme b: Detailansicht
Abb. 46: Ramus profundus der A. plantaris medialis unter der langen Peroneussehne 
 
A. plantaris medialis R. superficialis ae.plantaris medialis 
A. plantaris lateralis 
A. plantaris 
profunda 
R. profundus ae. 
plantaris medialis 
Arcus plantaris  
A. tibialis posterior 
A. plantaris lateralis 
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a: Übersichtsaufnahme b: Detailansicht
Abb. 47: Ramus profundus der A. plantaris medialis nach Entfernung der langen Peroneussehne 
 
Im Gegensatz zur Palma manus sind die Verbindungen zum Arterienbogen an der Fußsohle 
variabler. In zwei unserer Fälle wich die Kommunikation des R. profundus zum Arcus 
plantaris von der oben beschriebenen Situation ab. Wie unter 3.1.4 bereits erläutert, war  
einmal die A. plantaris profunda gedoppelt, wovon ein Teil mit dem R. profundus der 
medialen Plantararterie und der andere Anteil mit der lateralen Plantararterie bzw. dem 
eigentlichen Fußsohlenbogen kommunizierte (Abb. 48). 
 
a: Übersichtsaufnahme b: Detailansicht
Abb. 48: Inkompletter Arcus plantaris bei doppelter A. plantaris profunda 
 
Im anderen Fall überkreuzte der R. profundus ae. plantaris medialis die A. plantaris profunda 
und erhielt dann Anschluss an die A. metatarsalis plantaris I, nicht aber an den Arcus plantaris 
selbst (Abb. 49). 
Zusammenfassend kann man sagen, dass ein vollständiger Arcus plantaris nur in fünf der acht 
Präparate vorhanden war, einmal fehlte der R. profundus und in den anderen beiden Fällen 
lagen die genannten Variationen vor. 
R. superficialis ae. plantaris medialis 
A. tibialis posterior 
A. plantaris lateralis 








A. tibialis posterior 
A. plantaris profunda 
A. plantaris lateralis 
R. superficialis, R. profundus ae. plantaris medialis 
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a: Übersichtsaufnahme b: Detailansicht
Abb. 49: Inkompletter Arcus plantaris bei Überkreuzung der A. plantaris profunda durch den Ramus profundus 
               der A. plantaris medialis 
 
3.2 Heterogenität der Atherosklerose 
3.2.1 Färbeergebnisse 
 
Insgesamt wurden 32 Präparate nach EvG gefärbt. 
Die Untersuchung der nach EvG gefärbten Präparate zeigte eine Dreischichtung der 
Gefäßwand (Abb. 50). Die drei Wandschichten waren an den vorher langjährig Alkohol-
fixierten und später mit Formaldehyd nachfixierten Proben (Abb. 50a) im Vergleich zu nur 
mit Formaldehyd-fixiertem Material (Abb. 50b) farblich gleich gut abgrenzbar. Vorherige 
Alkoholfixierung scheint die Farbintensität der EvG-Färbung an den mikroskopischen 
Präparaten nicht zu beeinträchtigen. 
 
a: Langjährig Alkohol-fixiertes Material b: Formaldehyd-fixiertes Material 
 
Abb. 50: Deischichtung der Arterienwand im Vergleich zwischen langjährig Alkohol-fixiertem (a) und  
               Formaldehyd-fixiertem (b) Probenmaterial; I = Tunica intima, M = Tunica media, A = Tunica 
               adventitia, L = Lumen 
R. profundus ae. plantaris medialis 
A. plantaris profunda 
A. tibialis 
posterior 
A. plantaris lateralis 








3.2.2 Vier atherosklerotische Schweregrade 
 
An den 32 Präparaten sollte nach morphologischen Kriterien der Atherosklerosegrad 
bestimmt werden. Dazu wurde wie schon in früheren Arbeiten [Schnee et al., 2010] in 
Anlehnung an die Stadieneinteilung der World Health Organisation (WHO) eine Einstufung 
in vier atherosklerotische Schweregrade (Tab. 15, Abb. 51) verwendet. 
 
Tab. 15 : Vier atherosklerotische Schweregrade nach morphologischen Kriterien 
Atherosklerosegrad Merkmale 
Grad 1 - keine, bis geringfügige Verdickung im Bereich der Intima 
- regelrechter Aufbau aller Wandschichten 
Grad 2 - mäßig diffuse oder herdförmige Verbreiterung der Intima 
(Intimafibrose) mit leukozytärer Infiltration und Zunahme 
der extrazellulären Matrix als diffuse oder adaptive 
Intimaverdickung 
- keine gespaltene Lamina elastica interna 
- mäßige Dichte von Vasa vasorum 
Grad 3 - starke diffuse oder herdförmige, makroskopisch sichtbare 
Verbreiterung der Intima (Intimafibrose) mit Nachweis 
von Cholesterinkristallen im Plaque (Atherom) 
- gespaltene Lamina elastica interna 
- auffällige Dichte von Vasa vasorum, oft kettenartig wie ein 
äußeres Gefäßnetz in der elastischen Adventitia 
- Infiltration von Leukozyten im Intimapolster und der 
Adventitia 
Grad 4 - Kalkablagerungen im dominanten Plaque 
- zusätzlich Plaqueeinrisse, Blutungen, Thrombose oder 
Ulzeration (komplizierte Läsion) 
 
 
Die Tabelle 16 zeigt zu den vier Fällen die Einteilung der Präparate in die oben beschriebenen 
vier Atherosklerosegrade in den folgenden Gefäßabschnitten: A. poplitea, Truncus 
tibiofibularis, A. tibialis anterior, A. fibularis, A. tibialis posterior, A. dorsalis pedis, A. 
plantaris lateralis und Arcus plantaris profundus (Tab. 16). 
Durch die Behandlung der Präparate mit Chelaplex III  lösten sich Kalkablagerungen in den 
Plaques der Proben mit einem atherosklerotischen Schweregrad 4 (Abb. 52). Auch 
Lipidablagerungen in den Plaque-Arealen der Intima lösten sich nach Behandlung der 










 a: Atherosklerosegrad 1  b: Atherosklerosegrad 2 






Abb. 51: Vier Atherosklerosegrade; I = Intima, M= Media, A= Adventitia, L= Lumen, EI= Elastica interna 
 
 
Tab. 16: Einteilung der Präparate in Atherosklerosegrade 
 Fall 1 
 
Fall 2 Fall 3 Fall 4 Fall 
 GefäßA. poplitea Grad 4 Grad 4 Grad 4 Grad 4 
Truncus 
tibiofibularis 
Grad 3 Grad 3 Grad 4 Grad 4 
A. tibialis 
anterior 
Grad 4 Grad 4 Grad 3 Grad 4 
A. fibularis Grad 3 Grad 4 Grad 3 Grad 4 
A. tibialis 
posterior 
Grad 3 Grad 4 Grad 4 Grad 4 
A. dorsalis pedis Grad 3 Grad 2 Grad 2 Grad 2 
A. plantaris 
lateralis 
Grad 4 Grad 1 Grad 2 Grad 2 
Arcus plantaris 
profundus 









a: Atherosklerotischer Plaque-Übersicht b: Atherosklerotischer Plaque-Übersicht 
c: Atherosklerotischer Plaque-Nahaufnahme d: Atherosklerotischer Plaque-Nahaufnahme 
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Abb. 52: Atherosklerosegrad 4 mit herausgelösten Kalkablagerungen (dicke Pfeile) und herausgelösten Lipid- 
 bzw. Cholesterinkristallen (dünne Pfeile); 
 I = Intima, M = Media, A = Adventitia, EI = Elastica interna, L = Lumen 
 
 
Anschließend wurden die Atherosklerosegrade im Gefäßverlauf betrachtet (Tab. 17). 
Ein Vergleich zwischen den proximalen und distalen Beingefäßen war möglich, indem die 
Proben gepoolt und den Gruppen „knienahe Arterien“ und „Fußarterien“ zugeordnet wurden. 
Zu den knienahen Arterien (n=20) zählten die A. poplitea, der Truncus tibiofibularis, die A. 
tibialis anterior, die A. fibularis und die A. tibialis posterior. Zu den  Fußarterien (n=12) 
gehörten die A. dorsalis pedis, die A. plantaris lateralis und der Arcus plantaris profundus. 
Die knienahen Arterien waren mit einem Atherosklerosegrad 3-4 stärker von Atherosklerose 
betroffen als die Fußarterien mit einem Maximum bei Grad 2 (Abb. 53). 
Aufgrund des geringeren Befalls der Fußarterien (grau unterlegte Felder in Tab. 16, Abb. 53b) 





Tab. 17: Atherosklerosegrade im Gefäßverlauf 
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            b: Fußarterien (n=12) 
erteilung der Atherosklerosegrade an knienahen Arterien (a) und Fußarterien (b) 
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3.3 Ergebnisse der DSA an Thiel-fixierten Präparaten 
 
Eine Darstellung der Unterschenkelgefäße mittels DSA war an 6 der 10 Beinpräparate 













Abb. 54: Angiographische Darstellung einer regelrechten Aufteilung der A. poplitea (mit freundlicher 
 Genehmigung von Chefarzt Dr. med. Dierk Scheinert, Oberarzt Dr. med. S. Bräunlich, 
 Oberarzt Dr. med. M. Ulrich, Klinik für Angiologie, Park-Krankenhaus Leipzig, 2009)  
 
 
Der Arcus plantaris war nur an den ersten 6 Präparaten darstellbar, zweimal selektiv über die 
A. tibialis anterior (Abb. 55), zweimal selektiv über die A. tibialis posterior (Abb. 56) und 
zweimal selektiv über beide Arterien. An den übrigen 4 Präparaten waren die cruralen Gefäße 
nicht durchgängig, an zwei davon bildeten sich Kollateralen aus (Abb. 57) und in zwei Fällen 
zeigte sich sogar ein kompletter Popliteaverschluss. 
Versuche der Darstellung über die A. fibularis sind nicht erfolgreich gewesen. Vermutlich 
waren die kommunizierenden Äste zu den anderen beiden cruralen Gefäßen unzureichend 






                                        
Abb. 55: Angiographische Darstellung der A. plantaris profunda selektiv über die A. tibialis anterior 
 (mit freundlicher Genehmigung von Chefarzt Dr. med. Dierk Scheinert, Oberarzt Dr. med. S. 
 Bräunlich, Oberarzt Dr. med. M. Ulrich, Klinik für Angiologie, Park-Krankenhaus Leipzig, 
 2009) 
 
     











 freundlicher Genehmigung von Chefarzt Dr. med. Dierk Scheinert, Oberarzt Dr. med. S. 







     a: Übersichtsaufnahme 
 
b: Detailansicht 
Abb. 57: Popliteaverschluss mit Kollateralbildung (mit eundlicher Genehmigung von Chefarzt Dr. m d. Dierk 
ed. S. Bräunlich, Ober Ulrich, Klinik für Angiologie, 
 
 
.4 Dauerpräparate als Anschauungsobjekte 
nten der Human- und 
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 davon kann im Studienraum von den Studenten zum 
 fr e
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 Park-Krankenhaus Leipzig, 2009) 
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Das Institut für Anatomie der Universität Leipzig bietet den Stude
Z
Ganzheit begreiflich wird. In Vorlesungen, in Seminaren und auch im Präparierkurs werden 
Anschauungsobjekte eingesetzt. Für das Selbststudium stehen den Studenten Modelle und 
Dauerpräparate zur Verfügung. 
Zwei Beinpräparate (Abb. 58, Abb. 59, Abb. 60, Abb. 61) stehen nun als Dauerleihgabe dem 
Institut zur Verfügung. Eines
Selbststudium ausgeliehen werden (Abb. 59). Das andere Präparat wurde in die Anatomische 
Lehrsammlung des Institutes (Abb. 60, Abb. 61) eingegliedert, wo es sowohl von den 







a: Detailansicht Fuß links  b: Detailansicht Fuß rechts  
Abb. 58: Detailansicht des Fußes von zwei Dauerpräparaten - Ansicht von medial 
a: Übersichtsaufnahme 

















Abb. 60: Dauerpräparat für die Anatomische Lehrsammlung - Ansicht von ventral                                                  
a: Übersichtsaufnahme 












Die Variabilität der Gefäßversorgung der unteren Extremität ist zum großen Teil auf die 
komplexe embryologische Entwicklung des Gefäßsystems zurückzuführen (Abb. 62). Auch 
eine Gefäßanomalie wird nach Senior [1919] über eine gestörte arterielle Entwicklung erklärt. 
 
A.iliaca communis 
A. iliaca interna 






 A. tibialis anterior 
 A. fibularis   
A. tibialis 
posterior 
R. plantaris         






Abb. 62: Gefäßentwicklung am Bein [Lang und Wachsmuth, 2004], 
 die konturierten Gefäße bilden sich zurück 
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Im Folgenden soll die Embryonalentwicklung der Beingefäße kurz beschrieben werden: 
Die Arterien des Beines entstammen ursprünglich der fünften Lendenarterie (Abb. 63), aus 
der sich später die A. iliaca communis entwickelt [Lippert und Pabst, 1985].   
Die primitive A. axis als embryologisches Stammgefäß der unteren Extremität entspringt aus 
der A. umbilicalis (Abb. 64), die selbst auch ein Ast der fünften Lendenarterie ist [Senior, 
1919]. Aus der A. axis geht als dorsales Ursprungsgefäß die A. ischiadica hervor, die bei 
Nichtsäugern meist noch als Hauptgefäß dorsal vorhanden ist. Ventral entwickelt sich 
dagegen aus der A. iliaca externa die A. femoralis, die das ursprüngliche Rete plantare am 
Fuß als A. saphena erreicht [Lang und Wachsmuth, 2004]. 
 
Aa. lumbales I-IV










Abb. 63: Die dorsalen Äste der Aorta abdominalis 
               [Lippert und Pabst, 1985] 
Abb. 64: Die ventralen Äste der Aorta abdominalis 
               [Lippert und Pabst, 1985] 
 
 
Dabei sind A. axis, A. ischiadica und A. saphena beim Menschen nur embryologische Gefäße, 
aus denen teilweise Residuen zurückbleiben (A. ischiadica) oder aus denen später die 
eigentlichen Gefäße, wie die A. femoralis, A. tibialis posterior, A. tibialis anterior, A. 
fibularis, hervorgehen (A. saphena, A. axis). 
Zwischen den beiden Stammgefäßen A. ischiadica und A. femoralis bilden sich zahlreiche 
Anastomosen aus, die sich teilweise zurück- bzw. umbilden  [Lang und Wachsmuth, 2004]: 
Am Oberschenkel bleibt bei Säugern die A. femoralis das dominante Gefäß, während aus der 
A. ischiadica die A. glutea inferior und die A. comitans n. ischiadici erhalten bleiben. Bei 
Nichtsäugern findet sich regelmäßig eine kräftige A. ischiadica, in seltenen Fällen kann dieses 
Gefäß auch beim Menschen persistieren [Gauffre et al., 1994]. 
Die A. profunda femoris entsteht aus den Anastomosen am Oberschenkel. Eine starke 
Anastomose verbindet die A. femoralis mit dem distalen Abschnitt der A. ischiadica, aus dem 
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folglich die A. poplitea entsteht. Aus der Verbindung zwischen A. poplitea und dem distalen 
Teil der A. saphena, der Endstrecke der A. femoralis, geht die A. tibialis posterior hervor. 
Bildet sich eine schwache oder keine Anastomose zwischen A. poplitea und A. saphena aus, 
kann die A. tibialis posterior schwach ausgebildet sein oder ganz fehlen (siehe Kapitel 3.1.2, 
Abb. 36). Eine schwache Entwicklung dieses Gefäßes besteht relativ häufig [Lang und 
Wachsmuth, 2004], die Gefäßversorgung am Unterschenkel und Fuß wird in diesem Fall dann 
von einer weitlumigeren A. fibularis übernommen. 
Die A. interossea als Unterschenkelstrecke der A. ischiadica bildet sich zur A. fibularis um, 
ihr Endast wird zum R. perforans und erhält Anschluss an das Arteriennetz des Dorsum pedis, 
das später auch über die A. dorsalis pedis von der A. tibialis anterior gespeist wird. 
Im Gegensatz zu den cruralen Gefäßen A. fibularis und A. tibialis posterior, die beide aus 
schon angelegten Teilstrecken der Stammgefäße entstehen, sprosst die A. tibialis anterior als 
neuer Ast aus der A. ischiadica aus. Eine schwache A. tibialis anterior wird in der Regel auch 
von einer weitlumigeren A. fibularis ersetzt [Lang und Wachsmuth, 2004]. 
Die A. fibularis ist so gesehen das phylogenetisch älteste und damit konstanteste Gefäß der 
drei Unterschenkelarterien [Lang und Wachsmuth, 2004]. 
 
Trotz der guten Kenntnisse über die Embryonalentwicklung muss die Frage aufgeworfen 
werden, ob Variationen durch Kollateralbildung beim Erwachsenen infolge von 
atherosklerotischen Veränderungen der Gefäße entstanden sein können. So wäre 
beispielsweise vorstellbar, dass die A. fibularis nach Verschluss der A. tibialis posterior 
und/oder der A. tibialis anterior weitlumiger ausgeprägt wird. Dies im Nachhinein von den 




4.2 Arterielle Anastomosen am Fuß 
 
Zwischen den Arterien der Fußsohle und des Fußrückens bestehen Anastomosen, über die 
eine arterielle Gefäßversorgung des Fußes aus verschiedenen Gefäßen gewährleistet werden 
kann. Dabei bilden diese Verbindungen einen geschlossenen Arterienring, der deshalb auch 
als „Ringanastomose“ bezeichnet wird. Sie ist in dieser Arbeit erstmalig als Schema 
entwickelt (Abb. 65). 
Der Arcus plantaris (siehe Kapitel 3.1.5, Abb. 45) wird größtenteils aus der A. plantaris 
lateralis und der A. plantaris profunda gebildet, die als Ramus perforans I, aus der A. dorsalis 
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pedis kommend, zwischen den Ossa metatarsalia I und II auf die Plantarseite des Fußes zieht 
(siehe Kapitel 3.1.4; Abb. 39). Auch die Rr. perforantes II-IV laufen als Verbindungen 
zwischen den Aa. metatarsales plantares und dorsales und sichern bei schwach ausgeprägter 
A. plantaris profunda die Gefäßversorgung. In diesem Fall sind die Rr. perforantes II-IV 
stärker ausgebildet (siehe Kapitel 3.1.4, Abb. 43). 
Des Weiteren kann die A. fibularis über kommunizierende Äste (dem Ramus perforans zur A. 
dorsalis pedis oder dem Ramus communicans zur A. tibialis posterior) an der arteriellen 
Versorgung der Fußsohle beteiligt sein (siehe Kapitel 3.1.2, Abb. 35). Bei schwacher 
Ausbildung der A. tibialis posterior kann diese durch die A. fibularis sogar teilweise oder 
vollständig ersetzt werden (Kap. 3.1.2, Abb. 36). 
 
bb. 65: Schematische Darstellung der „Ringanastomose“ am Fuß - Ansicht von lateral; die gestrichelte 






















Aa. metatarsales dorsales I-IV
Aa. metatarsales plantares I-IV
Truncus tibiofibularis













              waagerechte Linie deutet die gedachte Grenze zwischen Fußsohle und Fußrücken an 
 
D
popliteodistalen Bypass orientiert sich die Wahl des distalen Anschlussgefäßes daran, über 
welches Gefäß sich der Arcus plantaris angiographisch füllt. 
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4.3 Bedeutung der Gefäßvariationen für die crurale und pedale 
Bypass-Chirurgie 
 
Zu den infrapoplitealen Bypass-Operationen zählen crurale und pedale Bypässe. Bei  beiden 
Verfahren wird als proximales Anschlussgefäß (inflow vessel) entweder die A. femoralis oder 
die A. poplitea gewählt. Die Kliniker unterteilen die A. poplitea nach ihrer Lage zur 
Kniegelenkskapsel in drei Gefäßsegmente: PI oberhalb, PII in Höhe und PIII unterhalb des 
Gelenkspaltes. Das PIII-Segment ist seltener von Verschlussprozessen betroffen und deshalb 
am besten als „inflow vessel“ geeignet [Simon, 2005], wobei die Varianten der Poplitea-
Aufteilung für die Wahl der proximalen Anastomose von entscheidender Bedeutung sind 
[Kim et al., 1989]. Wird ein Popliteasegment als „inflow vessel“ gewählt, spricht man auch 
vom „popliteodistalen Bypass“ [Schmiedt et al., 2003a]. „Infrapopliteal“ bedeutet allgemein, 
dass das distale Anschlussgefäß (outflow vessel) in jedem Fall unterhalb des PIII-Segmentes 
liegt. Die Grenze zwischen „crural“ und „pedal“ bildet das obere Sprunggelenk (Abb. 66). 
Werden die distalen Anschlussgefäße oberhalb der Sprunggelenksebene gewählt - wie A. 
tibialis anterior, A. tibialis posterior und A. fibularis - handelt es sich um einen „cruralen 
Bypass“. Beim pedalen Bypass liegen die Anschlussgefäße - A. dorsalis pedis, die 
Abb. 66: Schema zu popliteodistalen Bypass-Operationen (blaue Pfeile) mit Arterien de
Tarsalarterien sowie die Plantararterien - unterhalb des Sprunggelenkes. 
r Kniekehle und des 











Als Bypassmaterial ist meist die V. saphena magna das Mittel der Wahl, es werden aber auch 
die V. V. cephalica oder V. basilica - , zusammengesetzte 
n [Schmiedt et 
bb. 67: Entnommenes Teilstü Verwendung als Bypass (mit 
 freundlicher Ge k für Gefäßchirurgie, 
 
Pedale Atherosklerose betroffen als knienahe Arterien (siehe 
apitel 3.2, Abb. 53), weshalb Bypässe auf diese Gefäße sehr gute Bypass-Offenheits- und 
rden sehr gern als Anschlussgefäß gewählt, weil sie oberflächlich gelegen und 
saphena parva, Armvenen - wie 
Venentransplantate,  Arterien - wie die A. radialis, A. epigastrica inferior, A. epigastrica 
superficialis, A. subscapularis - sowie Gefäßprothesen aus menschlichen Nabelschnurvenen 
(HUV = human umbilical vein) oder aus Kunststoff wie Polytetrafluorethylen (PTFE) 
verwendet [Hughes et al., 2004; Schmiedt et al., 2003a; Treiman et al., 2000]. 
Die Venen können entnommen und umgedreht (reversed), orthograd (nonreversed) oder in 
situ (nach Zerstörung der Venenklappen mit einem Valvutom) benutzt werde
al., 2003b]. Die Abbildung 67 zeigt ein entnommenes Teilstück der V. saphena magna 










A ck der V. saphena magna zur Aufbereitung für die 
nehmigung von Chefarzt Dr. med. Peter Dahl, ehemals Klini
 Park-Krankenhaus Leipzig, 2009) 
Arterien sind weniger von 
K
Beinerhaltungsraten haben. Dabei erzielen die pedalen Bypässe hervorragende Ergebnisse bei 
diabetischen Patienten [Dorweiler et al., 2002b; Pomposelli et al., 1995; Pomposelli et al., 
2003, Aulivola und Pomposelli, 2004], was mit dem speziellen Atherosklerosebefallsmuster 
bei Diabetikern, dem „Unterschenkelarterien-Querschnitt“, erklärt werden kann [Schmiedt et 
al., 2003a]. 
Die distale A. tibialis anterior und die A. dorsalis pedis, wahlweise auch die A. tarsalis 
lateralis, we
über den ventralen Zugang sehr gut erreichbar sind (Abb. 68). Außerdem ist die V. saphena 
magna als Bypassmaterial topographisch am günstigsten zur Arterie gelegen. 
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Über einen Schnitt hinter dem medialen Malleolus können die distale A. tibialis posterior, die 
A. plantaris medialis und die A. plantaris lateralis präpariert werden (Abb. 69). 
 
 
bb. 68: licher 
 
 
Abb. 69: Zugang zur A. tibialis posterior dorsal des medi

















A Ventraler Zugang zur distalen A. tibialis anterior (mit freund
  Genehmigung von Oberarzt Dr. med. Spiridon Botsios, 
  Klinik für Gefäßchirurgie, Park-Krankenhaus Leipzig, 2009) 
b: Detailansicht 
alen Malleolus (mit freundlicher Genehmigung von 
a: Übersichtsaufnahme 
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Die A. tibialis posterior und die A. fibularis können vom posterioren Zugang her operiert 
erden [Ouriel 1994; Ouriel, 1997]. Die A. fibularis wird als Anschlussgefäß oft unterschätzt, 
 
 den posterioren Z lussgefäß; 




weil sie tiefer gelegen und dadurch vermeintlich schlechter erreichbar ist. Bei starker 
Ausprägung dieses Gefäßes und gut ausgebildeten, kommunizierenden Ästen zur Fußsohle 
(siehe Kapitel 3.1.2, Abb. 35, Abb. 36), besteht die Möglichkeit, über einen Bypass zu diesem 
Gefäß die Durchblutung des Fußes herzustellen (Abb. 70). Über den posterioren Zugang kann 
dabei gleichzeitig die anatomisch benachbarte V. saphena parva als Bypass-Material 
verwendet werden, ein weiterer Vorteil dieses Verfahrens [Goyal et al., 2002]. 
 
V. saphena parva 
A. fibularis 
distale Anastomose 
V. saphena parva 
a: Posteriorer Zugang zur A. fibularis b: Distale Anastomose auf die A. fibularis 
Abb. 70: Popliteocruraler Bypass über ugang  mit der A. fibularis als distales Ansch
 von PD Dr. med. Farzin Adili, ehemals Klinik für Gefäß- und Endovascularchirurgie des Hospitals 





4.4 Verwendung von Alkohol-fixiertem und Thiel-fixiertem 
Leichenmaterial in Lehre und Forschung 
Alkoho  Lehre und Forschung 
nterschiedliche Anwendung finden: 
xierung für diese Zwecke angesichts der Menge des 
ngsmaterial eingegliedert 
n sich mit Alkohol-fixiertem Material auch histologische und 
am Lebenden [Thiel, 1992]. Dadurch wird 
 
l-fixiertes und Thiel-fixiertes Leichenmaterial kann in
u
Im Präparierkurs des Institutes für Anatomie der Universität Leipzig wird Alkohol-fixiertes 
Material verwendet, da die Thiel-Fi
Materials zu kostenintensiv wäre. Pro Präparierkurs in jedem Sommersemester werden in 
etwa 40 Leichname benötigt. Für das Präparieren und die Exploration anatomischer 
Strukturen ist mit Alkohol fixiertes Material völlig ausreichend. Für klinische Kurse ist es 
weniger geeignet, weil durch die Alkoholbehandlung das Gewebe härtet und dadurch dessen 
Natürlichkeit, wie sie der Klinker benötigt, nicht mehr gegeben ist. 
Aus Alkohol-fixiertem Material können Dauerpräparate hergestellt werden, die in die 
anatomische Lehrsammlung bzw. in den Fundus von Anschauu
werden. Sie werden zur Demonstration anatomischer Strukturen während klinischer Kurse 
und des Studentenunterrichtes verwendet. Da zur Herstellung der Dauerpräparate ein 
Entwässerungsvorgang mit 99% igem Ethanol notwendig ist (siehe Kapitel 2.3.3), eignet sich 
dazu Thiel-fixiertes Material aufgrund seiner Konsistenz nicht so gut wie schon erhärtetes 
Alkohol-fixiertes Material. 
Wie die vorliegende Arbeit und Vorarbeiten aus diesem Institut zeigen [Möllmer et al., 2010; 
Schnee et al., 2010], lasse
immunhistochemische Färbungen durchführen. Nach Modifikation der Färbevorschriften 
(siehe Kapitel 2.3.2) ist trotz langer Vorfixierung das Färbeergebnis ähnlich dem des nicht-
Alkohol-fixierten Materials (siehe Kapitel 3.2.1). 
Die Thiel-Fixierung imitiert aufgrund des Erhaltes der Farben und der Elastizität der Gewebe 
in besonderer Weise die natürlichen Verhältnisse 
eine hervorragende Differenzierung der einzelnen Gewebe ermöglicht, wie sie bei 
Operationen vorzufinden sind. Deshalb ist dieses Thiel-Material hervorragend für klinische 
Kurse im Rahmen der ärztlichen Aus- und Weiterbildung geeignet, in denen beispielsweise 
Untersuchungsmethoden und Operationsbedingungen simuliert werden. Vor allem die 
chirurgischen Fächer profitieren stark von diesen praktischen Trainingsmöglichkeiten, wie sie 
am Institut für Anatomie der Universität Leipzig angeboten werden [Löffler et al., 2009]. 
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An Thiel-fixiertem Leichenmaterial ist eine angiographische Gefäßdarstellung möglich, was 
zu Forschungszwecken Anwendung finden kann. Nur die Thiel-Fixierung erhält die Gewebe 
 
ehre einen hohen Stellenwert. Im 
Abschnitt im Rahmen des Präparierkurses und 
in ihrer natürlichen Konsistenz so, dass das Einbinden der Schleusen und die Injektion von 
Kontrastmittel in das Gefäßsystem funktionieren. Die Gefäße bleiben durchgängig und 
können mit Kontrastmittel gefüllt werden. Material, welches mit Alkohol oder 
Formaldehydlösungen fixiert wurde, ist für diese Zwecke ungeeignet, da das Gewebe härtet 
und in den Gefäßen befindliche Blutreste koagulieren, wodurch eine Kontrastmittel-Injektion 
unmöglich wird. Die Durchführung der Versuche bedarf guter logistischer Organisation, denn 
die Patientenversorgung im Angiologiekatheterlabor hat höhere Priorität als 
Forschungstätigkeit. Der Zugang zu den Geräten war deshalb nur außerhalb der 
Patientenversorgung möglich, wodurch die angiographischen Untersuchungen an Thiel-
Material limitiert waren. In enger Kooperation zwischen dem Institut für Anatomie und der 
Gefäß-Klinik können in Folgearbeiten höhere Fallzahlen erreicht werden. Interessant für 
weitere Untersuchungen wären in diesem Zusammenhang u.a. die Auswertung von Patienten-
Angiographien hinsichtlich der arteriellen Variabilität und vergleichende Betrachtungen 
zwischen Angiographien von Patienten und Angiographien an Thiel-fixiertem Material. 
 
4.5 Klinische Bedeutung der Anatomie 
 
4.5.1 Anatomie in der Lehre 
 
Die Anatomie als Grundlagenfach der Medizin hat in der L
tudium prägt sie vor allem den vorklinischen S
des Kurses in mikroskopischer Anatomie. Die Grundlagendisziplin verliert aber aufgrund der 
klinischen Relevanz für nahezu alle Fachbereiche, vor allem aber für die chirurgischen 
Teildisziplinen, in höheren Semestern keineswegs an Bedeutung und wird von Studenten in 
allen Studienabschnitten als sehr wichtige Voraussetzung für ihre klinische Laufbahn 
eingestuft [Moxham und Plaisant, 2007].  Eine wichtige Rolle spielt das Fach Anatomie dabei 
im kognitiven und emotionalen Entwicklungsprozess der Studenten in Hinblick auf spätere 
Anforderungen als Arzt. Werte und Normen, humanitäre Einstellungen und Fachkompetenzen 
gehören zur Professionalität des Arztberufes und sollen den angehenden Medizinern schon 
früh in der Ausbildung, so z.B. im Präparierkurs, nahegebracht werden [Netterstrøm und 
Kayser, 2008]. Auch die Konfrontation mit dem Tod darf in der medizinischen Ausbildung 
nicht fehlen. Der Tod lässt den Wert des Lebens erst erkennbar werden. 
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Bewertung der Anatomie durch Studenten 
 
Ein Beispiel am Institut für Anatomie der Universität Leipzig  zeigt die Begeisterung der 
tudenten an diesem Fach: 
“ in Zusammenarbeit der Anatomie mit der Unfallchirurgie des 
 Fragebögen zu dieser erstmaligen Veranstaltung 
ie Verknüpfung von Theorie und 
S
Erstmals fand im Oktober 2009 das fächerübergreifende Wahlfach „Operative Zugangswege 
zu Knochen und Gelenken
Universitätsklinikums Leipzig statt. In diesem Kurs wurden anatomische Grundkenntnisse mit 
Operationsmethoden der Unfallchirurgen in praktischen Zusammenhang gebracht. Anhand 
makroskopischer Präparate wiederholten Studenten zunächst im Präpariersaal ihre 
anatomischen Grundlagen mit Blick auf die relevanten Strukturen für ausgewählte 
Gelenkoperationen, um anschließend im Hörsaal des Operativen Zentrums aus dem 
Operationssaal übertragene Eingriffe an Hüfte, Knie, Sprunggelenk und Wirbelsäule, 
kommentiert vom Operateur, mitzuerleben. 
Nach Kursende wurden die 40 Kursteilnehmer, davon jeweils 20 Studenten aus dem 
vorklinischen und klinischen Abschnitt, mit
befragt. Es durfte zu drei Fragestellungen in freier Textform geantwortet werden: „Was hat 
Ihnen an diesem Kurs gefallen?“, „ Was war noch nicht so gut gelungen?“ und „Haben Sie 
Verbesserungsvorschläge für die Folgeveranstaltungen?“. Anschließend erfolgte die 
Auswertung der Evaluation mit Hilfe zusammenfassender Inhaltsanalyse, einer Methode 
qualitativer Datenanalyse  [Mayring, 2000; Mayring, 2002].  Die Kernaussagen der 
Bewertungen sind in Tabellenform den Kriterien „Positives“, „Negatives“ und 
„Verbesserungsvorschläge“ zugeordnet worden (Tab. 18). 
Insgesamt überwog das positive Feedback deutlich. Gelobt wurde die gute Zusammenarbeit 
der Anatomen mit den Unfallchirurgen, wodurch über d
Praxis neben „Motivation, Spaß und Begeisterung“ auch ein „besserer Lerneffekt“ erzielt 
werden konnte. Kritikpunkt war, dass mehr Zeit für diesen Kurs nötig gewesen sei. Die 
Studenten wünschten die Fortführung des Wahlfaches und schrieben: „Es sollte mehr solche 
verknüpfende Veranstaltungen zwischen Anatomie und Klinik geben!!! Das Fehlen solcher 
Lehrveranstaltungen ist eine Schwachstelle im Studiengang in Leipzig!“. Dies zeigt das große 
Interesse sowie die deutliche Nachfrage an solchen Lehrangeboten und bestätigt die hohe 






Tab.18: Evaluation des Wahlfaches „Operative Zugangswege zu Knochen und Gelenken“ vom Oktober 2009 
 in der Evaluation durch die Studenten  
Kriterien Bewertungen 
Positi enarbeit Anatomie mit den Klinikern aus der 
 
trationen an Körperspendematerial 
- eorie und chirurgische Therapie verknüpft mit 
Präparaten und Live- 
 
 
- ng aus anatomischem Grundwissen und klinischer 
- instieg in den klinischen Studienabschnitt, da Anatomie 
elohnt 
ves - gute Zusamm
Unfallchirurgie
- Demons
- Wiederholung/Auffrischung anatomische Kenntnisse 
anatomische Th
Praktischem wie Demonstration von 
Operationen 
Verknüpfung Theorie und Praxis 
Theorie und Anwendung nebeneinandergestellt 
gute Mischu
Erfahrung 
- Motivation, Spaß, Begeisterung 
- verknüpfend lernen bringt besseren Lerneffekt 
sehr guter E
mit Klinik verbunden wird 
- Die Arbeit und Investition des Teams hat sich g
Negatives 
- ruppenunterricht 
- mehr Zeit für diesen Kurs wäre nötig gewesen 
Gruppen zu groß bei Kleing
- Überladenes Programm in der Kürze der Zeit 
Verbesserungs-
vorschläge 
n selbst an Leiche  
ate 
n 
s Fehlen solcher 
 Studiengang in 
- 
- iten mit „Thiel-Präparaten“ könnten mehr genutzt werden 
- 
- rten“ 
ß, und es gibt sicher viele 
en kommenden Jahren auch 
- Präparation operativer Zugänge durch Studente
- Kleingruppenunterricht mit mehr Präparaten 
- Mehr Feuchtpräparate, besonders Thiel-Präpar
- Es sollte mehr solche verknüpfende Veranstaltungen zwische
Anatomie und Klinik geben!!! Da
Lehrveranstaltungen ist eine Schwachstelle im
Leipzig!  
Machen Sie den Kurs auf jeden Fall wieder, das ist ein tolles 
Wahlfach, welches auch weitere Studenten begeistern kann! 
Möglichke
z.B. OP teilweise an nicht vorher präpariertem Präparat zeigen und 
Studenten assistieren lassen. 
- Wahlfach unbedingt weiter anbieten! 
Mehr Arbeit am Präparat ermöglichen! 
Kleingruppenarbeit „mit Expe
- Die Begeisterung war und ist gro













4.5.2 Die Zukunft der Anatomie 
arstellung makroskopischer Präparate. 
ngesichts der erfolgreichen Entwicklung neuer Forschungsmethoden bis in 
akroskopie 
n 





Diese Arbeit lebt von der fotografischen D
A
molekularbiologische Bereiche, stellt sich die Frage, welche Bedeutung die M
heutzutage hat und welche Stellung das Fach Anatomie innerhalb medizinischer Fakultäten 
und klinischer Fachdisziplinen einnimmt. Nicht von ungefähr wirft Bodo Christ die Frage auf: 
„Hat die Anatomie noch eine Zukunft?“ [Christ, 2007]. Christ [2007] sieht die vorrangige 
Aufgabe der Anatomen vor allem in der wissenschaftlichen Forschungstätigkeit und fordert 
eine „attraktive, innovative und international konkurrenzfähige“ anatomische Forschung, die 
sich mit anderen vorklinischen Disziplinen messen kann. Er kritisiert die „wissenschaftliche 
Untätigkeit“ der Anatomen, die „Überbetonung der Lehre“ und „die bedauernswerte 
Trennung von Forschung und Lehre ohne Einordnung neuester Forschungsergebnisse in den 
anatomischen Unterricht“. Der Präparierkurs sei zwar noch ein unverzichtbarer Bestandteil 
des Medizinstudiums, jedoch nicht die wichtigste Aufgabe für die anatomischen Lehrkräfte. 
Seit der Präparierkurs sehr kostspielig geworden ist und an einigen deutschsprachigen 
Instituten für Anatomie die Abschaffung des Präparierkurses diskutiert wird, ist desse
Fortführung gefährdet. In der Debatte geht es um den Präparierkurs [Korf et al., 2008; 
Winkelmann, 2007] versus eine makroskopische Anatomie ohne Leichenmaterial, sondern 
mit alternativen, vor allem digitalen Lehrmedien [Saxena et al., 2008; Shaffer, 2004; Shaffer 
und Small, 2004]. Die Mehrheit der professionellen Anatomen (ca. 70%) favorisiert den 
Präparierkurs als Lehrmethode [Patel und Moxham, 2008], weil diese Methode optimal auf 
die Anforderungen des späteren Arztberufes vorbereitet und nach Korf et al. [2008] eine 
Reihe von Vorteilen gegenüber anderen Verfahren bietet: 
1. Die Studenten können praktische Fertigkeiten trainieren, die sie als Arzt benötigen. 
2. Es können Hypothesen getestet, widerlegt bzw.
lernen, Rückschlüsse zu ziehen (z.B. „Wenn ich an dieser Stelle präpariere, müsste i
dies oder jenes sehen.“) und aus Fehlern zu lernen (z.B. „Ich darf nicht auf diese oder 
jene Weise präparieren, weil ich sonst diese oder jene Struktur verletze.“).  Dieses 
hypothetische Sehen und Denken benötigt der Arzt für sein diagnostisches Vorgehen. 
Durch das Handeln, Diskutieren und Rekonstruieren am Präparat kann der 
Wissensgewinn aktiv erlangt werden. Der kollegiale Austausch zwischen den Ärzten
bei Dienstbesprechungen, Visiten etc., die Transparenz von Entscheidungen und die 
Reflektion von Fehlern bzw. Fehleranalyse sind unabdingbar und unterstützen den 





n Patienten als Subjekt verlangt. 
ei Plastinaten sind die 
8. 
9. rt und praktisch angewendet. 
 
Fas iederung in 
ie Klinik als „Überlebensstrategie für die Anatomie“. Das Resultat dessen darf dennoch 
hrmedien 
rs benannt als in der 
Im Präparierkurs werden Sinneseindrücke und emotionales Erleben mit 
Wissensinhalten verknüpft, wodurch der Lernprozess effektiver wird und neue
Wissen eher im Langzeitgedächtnis ankommt. 
Die Körperspender werden zunächst als „Objekt“, später als „Subjekt“ gesehen. Vom 
Arzt wird auch eine objektive Sichtweise auf de
6. Die Variationen am Leichenpräparat sensibilisieren die angehenden Ärzte für 
Flexibilität im Umgang mit der Individualität eines Patienten. 
7. Organe und Strukturen sind eingebettet in Fett- und Bindegewebe, durch welches man 
sich während der Präparation erst durcharbeiten muss. B
Strukturen schon freigelegt. Chirurgen müssen sich durch die Bindegewebsschichten 
zu den gewünschten Strukturen vorarbeiten. 
Präparate im Präparierkurs sind authentischer als Plastinate. Es sind Originale. 
Im Präparierkurs wird das Wissen reproduzie
el et al. [2005] sehen die Chance der makroskopischen Anatomie in ihrer Eingl
d
nicht sein, dass Chirurgen das Fach Anatomie unterrichten, während die Anatomen sich, wie 
von Christ [2007] vorgeschlagen, verstärkt der Forschung zuwenden. Vielmehr ist ein 
Kompromiss zwischen Forschung und Lehre zu finden. Grundlagenforschung ist ein 
wichtiges Anliegen jeder Universität und darf nicht vernachlässigt werden, denn ohne 
Forschung gäbe es keinen Fortschritt in der Medizin. Dennoch muss die Lehre ihren festen 
Platz behalten. Kurse im Fach Anatomie bereiten die Studenten auf die Anforderungen des 
Arztberufes optimal vor und ermöglichen interdisziplinäre Lehrveranstaltungen, deren 
Nachfrage mehr und mehr steigt (siehe Kapitel 4.5.1). Gute Forschungsergebnisse nützen 
nichts, wenn Fachleute fehlen, die neue Erkenntnisse dann tatsächlich praktizieren. 
Die Kostenfrage darf nicht mit der Abschaffung des Präparierkurses und damit der Zerstörung 
des lebendigen und praktischen Unterrichts gelöst werden. Wie gut die digitalen Le
und Lehrmodelle auch sind, sie ersetzen nicht die Auseinandersetzung mit den Präparaten 
sowohl auf der Ebene des Verstandes als auch auf emotionaler Ebene. 
Eine bedeutsame Kooperation zwischen Anatomie und Klinik betrifft die Anpassung der 
Nomenklatur, denn teilweise werden in der Klinik Strukturen ande
anatomischen Terminologie. Dies führt zu Verwirrung bei Lernenden und Lehrenden und 
erschwert die Kommunikation in fachlichen Diskussionen. In klinischen 
Weiterbildungskursen können die Kliniker ihre anatomischen Kenntnisse wiederholen, 
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festigen oder vertiefen, ihre Fertigkeiten trainieren und gleichzeitig ihre klinischen 
Erfahrungen an die Anatomen herantragen. So kann wiederum der anatomische Unterricht mit 
klinischen Sachverhalten verknüpft und anschaulich gestaltet werden. Die Studenten erkennen 
dadurch besser, wofür sie das anatomische Wissen später gebrauchen können. 
Auch wenn die makroskopische Anatomie für Wissenschaftler der zellbiologischen und 
molekularbiologischen Forschung unbrauchbar erscheinen mag, bleibt sie dennoch die 
o urden in Hinblick auf die arteriellen Variationen 
akroskopisch präpariert und fotografisch dokumentiert. Die Variabilität der 
und umgekehrt die 




Alkoh l-fixierte Beinpräparate w
m
„Ringanastomose“ am Fuß, die erstmals schematisch dargestellt wird, ist für die Planung 
einer pedalen bzw. cruralen Bypass-Operation hinsichtlich der Wahl der Anschlussgefäße von 
entscheidender Bedeutung und ist präoperativ angiographisch abzuklären. Histologische 
Untersuchungen erfolgten nach Elastika-van-Gieson-Färbung an Gefäßproben verschiedener 
Gefäßregionen des Beines zur Differenzierung des Atherosklerosebefalls im Gefäßverlauf. 
Proximale, knienahe Arterien  sind stärker von Atherosklerose befallen als die Fußarterien- 
ein Grund für die Effektivität eines popliteodistalen Bypasses. An Thiel-fixiertem Material 
wurde die DSA getestet, die Methode ist für Forschungszwecke geeignet.  
Die Arbeit zeigt am Beispiel der Gefäßchirurgie, dass eine gute Zusammenarbeit zwischen 
Anatomie und Klinik Voraussetzung für eine sichere klinische Praxis ist 
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Gefäßerkrankungen und Diabetes mellitus nehmen als Krankheiten der modernen Zivilisation 
zu. Sie gehen oft mit dem Risiko einer Amputation einher. Trotz verbesserter Therapie 
aufgrund des medizinischen Fortschritts steigen die Amputationsraten. Besonders gefährdet 
sind Patienten mit Diabetes mellitus. Aufgrund des besonderen Atherosklerosebefallsmusters 
mit Verschluss der kruralen Gefäße bei relativer Aussparung der Oberschenkel- und 
Fußarterien erzielen pedale Bypässe bei diabetischen Patienten besonders gute Ergebnisse im 
Hinblick auf die Wiederherstellung der Fußdurchblutung. Ein pedaler Bypass kann eine 
drohende Amputation oft verhindern. Voraussetzungen für eine pedale Bypass-Operation sind 
umfassende anatomische Kenntnisse über die Variabilität der Arterien im Operationsgebiet. 
Die vorliegende Arbeit befasst sich mit den Gefäßvariationen an Unterschenkel und Fuß. 
Mit unterschiedlichen Methoden wurden Alkohol-fixierte (n=12) und Thiel-fixierte (n=10) 
Beinpräparate auf arterielle Variabilität untersucht. Die Alkohol-fixierten Präparate wurden 
makroskopisch präpariert und fotografisch dokumentiert, außerdem erfolgte eine 
Probenentnahme zur histologischen Untersuchung der Atherosklerosegrade in verschiedenen 
Gefäßregionen (n=32) und die Herstellung von zwei Dauerpräparaten. An Thiel-fixiertem 
Material wurde die Digitale Subtraktionsangiographie (DSA) getestet. 
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Folgende Fragestellungen waren zu beantworten: 
1. Welche Variationen der Blutgefäße finden sich für den Unterschenkel und Fuß? Wie 
kommunizieren die Gefäße zwischen Fußsohle und Fußrücken? 
2. Wie können kleinste Gefäße am Fuß präpariert und fotografisch dokumentiert 
werden? 
3. Lässt sich an fixiertem Leichenmaterial eine Digitale Subtraktionsangiographie 
durchzuführen? 
4. Zeigen proximale und distale Blutgefäße des Beines einen unterschiedlichen Befall 
der Atherosklerose? 
5. Welche Bedeutung hat die Herstellung von Dauerpräparaten für den studentischen 
Unterricht? 
6. Welche Bedeutung hat die makroskopische Anatomie für die Klinik? 
 
Die Ergebnisse und Schlussfolgerungen sind: 
1. Während der makroskopischen Präparation fanden sich folgende Variationen:  
Trifurkation, Truncus tibiofibularis anterior mit hohem Abgang der A. tibialis 
posterior und Abgang der A. tibialis anterior aus der A. fibularis, eine sehr dominante 
A. fibularis bei schwach ausgeprägter A. tibialis posterior, ein Arcus  plantaris durch 
den zweiten intermetatarsalen Spalt laufend, kräftig ausgebildete A. plantaris 
profunda, kräftiger tiefer Ast der A. plantaris medialis, stark ausgeprägte A. arcuata. 
Die den Arcus plantaris versorgenden Arterien, vor allem die  A. plantaris lateralis und 
die A. plantaris profunda, variieren stark in ihrer Ausprägung. Sie sind Teil der 
„Ringanastomose”, die eine Durchblutung des Fußes über die Verbindungen 
verschiedener Gefäße zwischen Fußsohle und Fußrücken gewährleistet. 
Neben der A. plantaris profunda, die auch als Ramus perforans I bezeichnet wird, gibt 
es zwischen den Aa. metatarsales plantares und dorsales Verbindungen, die Rr. 
perforantes II-IV, die bei schwach ausgeprägter A. plantaris profunda die 
Gefäßversorgung sicherstellen und entsprechend stärker ausgebildet sein können. 
Die A. fibularis kann über ihre kommunizierenden Äste, dem Ramus perforans zur A. 
dorsalis pedis oder dem Ramus communicans zur A. tibialis posterior, an der 
arteriellen Versorgung der Fußsohle beteiligt sein. Bei schwacher Ausbildung der A. 
tibialis posterior und/oder A. tibialis anterior kann diese durch die A. fibularis als 
phylogenetisch ältestes und damit konstantestes Gefäß der drei Unterschenkelarterien 
sogar teilweise oder vollständig ersetzt werden. Die „Ringanastomose“ hat für die 
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Gefäßchirurgie eine große Bedeutung. Beim popliteodistalen Bypass orientiert sich die 
Wahl des distalen Anschlussgefäßes daran, über welches Gefäß sich der Arcus 
plantaris angiographisch füllt. 
Eine Kollateralbildung beim Erwachsenen infolge atherosklerotischer Veränderungen 
über ursprünglich embryologische Gegebenheiten ist denkbar. 
2. Die makroskopische Präparation kleinster Gefäße am Fuß wird durch die Injektion der 
roten Injektionslösung Microfil® erleichtert. Zur fotografischen Dokumentation ist 
eine Farbmarkierung der Arterien von außen notwendig, um den Gefäßverlauf sichtbar 
zu machen. 
3. Digitale Subtraktionsangiographie an Leichenmaterial ist nur an Thiel-fixiertem 
Material möglich, da diese Methode die Gewebeverhältnisse in ihrer natürlichen 
Konsistenz erhält. Das Einbinden der Schleusen und die Injektion von Kontrastmittel 
in das Gefäßsystem sind durchführbar, weil die Gefäßlumina durchgängig bleiben. 
Alkohol- oder Formaldehyd-fixiertes Material ist für diese Zwecke ungeeignet, da das 
Gewebe aushärtet und in den Gefäßen befindliche Blutreste koagulieren. Dadurch 
wird eine Kontrastmittel-Injektion unmöglich. 
4. Dass histologische Färbungen an langzeitfixiertem Material möglich sind, konnte 
bestätigt werden. Nach Modifikation der Färbevorschriften erlauben sie die Bewertung 
des Atherosklerosegrades. Der schwerste Befall mit Grad 4 befindet sich in den 
Arterien der Kniekehle. Die Fußarterien sind mit Grad 2 geringer befallen. 
5. Dauerpräparate verbleiben in der anatomischen Lehrsammlung bzw. im Fundus von 
Anschauungsmaterial. Sie werden zukünftig zur Demonstration anatomischer 
Strukturen im Rahmen klinischer Kurse und im Studentenunterricht verwendet. 
6. Die Anatomie als Grundlagenfach der Medizin hat in der Lehre einen hohen 
Stellenwert und in allen Studienabschnitten eine hohe klinische Relevanz. 
Gemeinsame Lehrveranstaltungen von Anatomie und Klinik wecken bei Studenten 
großes Interesse und fördern die Motivation. Im Rahmen der ärztlichen Aus- und 
Weiterbildung werden in klinischen Kursen am Institut für Anatomie beispielsweise 
Untersuchungsmethoden und Operationsbedingungen simuliert. Kliniker wiederholen, 
festigen oder vertiefen ihre anatomischen Kenntnisse. Vor allem die chirurgischen 
Fächer profitieren von diesen praktischen Trainingsmöglichkeiten. 
Wie die Arbeit am Beispiel der Gefäßchirurgie zeigt, bedingt eine gute 
Zusammenarbeit zwischen Anatomie und Klinik eine sichere klinische Praxis und eine 
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